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“E se la trovi povera, non per questo Itaca ti avrà deluso. 
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I versamenti si formano conseguentemente ad uno squilibrio delle forze che intervengono 
nei meccanismi di formazione, filtrazione e assorbimento dei liquidi cavitari 
fisiologicamente contenuti nelle cavità sierose corporee. Questo studio ha confrontato i tipi 
di versamento, individuati in una popolazione di 66 soggetti (49 cani e 17 gatti), attraverso 
gli aspetti citologici, quindi tipo cellulare predominante e conta totale, quelli chimici, in 
particolare la valutazione delle proteine totali, con la diagnosi eziopatogenetica di cui i 
versamenti sono il frutto. Diversi sono i disordini e le cause patogenetiche che portano alla 
loro formazione dando luogo a veri tipi di versamento: il trasudato povero e ricco in 
proteine, l’essudato settico e non settico, il versamento emorragico, il versamento chiloso e 
l’uroperitoneo. 
Il versamento maggiormente presente nella popolazione canina è stato il trasudato ricco in 
proteine (20 casi), l’essudato non settico (13 casi) e il trasudato povero in proteine (11 casi). 
Nella popolazione felina  i versamenti maggiormente presenti sono stati i trasudati ricchi in 
proteine (6 casi) e gli essudati non settici (6 casi). Nella popolazione canina, i versamenti 
sono stati causati per la maggior parte da una patogenesi di tipo infiammatorio (10 casi su 
20 per i trasudati ricchi in proteine, 2 casi su 2 per gli essudati settici e 8 casi su 13 per gli 
essudati non settici); nella popolazione felina invece non c’è stata una patogenesi 
predominante. Le patogenesi più riscontrate sono state: quella cardiaca (cardiopatie e 
insufficienza cardiaca congestizia) con 3 casi su 6, renale (nefropatie), infiammatoria e 
neoplastica per i trasudati ricchi in proteine; una patogenesi infiammatoria per gli essudati 
settici e patogenesi neoplastica (4 casi su 6) per gli essudati non settici e i versamenti chilosi 
(2 casi su 2). I versamenti trasudativi, soprattutto i ricchi rispetto ai poveri in proteine, si 
sono rivelati quelli maggiormente presenti nella popolazione sia canina che felina. In questo 
studio è stato anche interessante trovare una stessa patogenesi causare versamenti del 
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The cavitary effusions are formed consequently to an imbalance of the forces involved in 
the mechanisms of formation, filtration and absorption of liquids contained in the serous 
cavities. 
This study tried to compare the types of cavitary effusions, identified in a population of 66 
subjects (49 dogs and 17 cats), through the cytological aspects, therefore predominant cell 
type and total counts, chemical ones, in particular the evaluation of the total proteins, with 
the etiopathogenetic diagnosis of which cavitary effusions are the result. There are several 
disorders and pathogenic causes that lead to their formation, giving rise to real types of 
effusions: proteins rich and poor transudates, septic and non-septic exudates, hemorrhagic 
effusions,  chylous effusions and uroperitoneum. 
The more present effusions in the dog population was protein rich transudate (20 cases), 
non-septic exudate (13 cases) and protein poor transudate (11 cases). In the feline 
population the most prevalent effusions were protein-rich transudate (6 cases) and non-
septic exudates (6 cases). In the canine population, effusions were caused mostly by an 
inflammatory pathogenesis (10 cases of 20 rich in protein transudates, 2 cases of 2 septic 
exudates and 8 cases of 13 non-septic exudates) , in the feline population instead there was 
a predominant pathogenesis. The most pathogenesis have been found: cardiac (heart 
disease and congestive heart failure) with 3 cases of 6, renal (kidney disease), inflammatory 
and neoplastic for proteins rich transudates, an inflammatory pathogenesis for septic 
exudates and neoplastic  pathogenesis (4 cases of 6) for non-septic exudates and chylous 
effusions (2 cases of 2). The transudative effusions, especially protein rich then protein 
poor, it is recognized ones are the most frequent effusions in both canine and feline 
population. The inflammatory pathogenesis is the most frequently  found in the effusions 
mechanism of formation. In this study it was also interesting to find the same  pathogenesis 
cause completely different effusions from each other, reflecting the fact that the 





Anatomia delle cavità sierose e caratteristiche fisiologiche 
dei liquidi cavitari  
 
 
CENNI DI ANATOMIA E FISIOLOGIA 
Le cavità sierose sono spazi completamente chiusi, i cui confini sono delimitati da 
membrane sottili e trasparenti, le sierose
1
. 
Queste rivestono le pareti corporee e circondano gli organi della cavità toracica, pericardica 
e addominale permettendo di effettuare senza difficoltà tutti i movimenti necessari allo 
svolgimento delle loro funzioni. 
Per questo motivo all’interno delle cavità è contenuta una piccola quantità di liquido 
cavitario trasparente e incolore che provvede alla lubrificazione delle superfici dei visceri. 
Il rivestimento sieroso, passando dalla superficie degli organi alla parete della cavità che li 
accoglie, è divisibile topograficamente in un foglietto parietale e in uno viscerale, la cui 
continuità è assicurata attraverso una o più lamine intermedie, o meso che sono il risultato 
dell’accollamento della sierosa a se stessa. 
Il primo foglietto, quello parietale, è la parte della sierosa che riveste le pareti della cavità 
corrispondente; mentre il secondo foglietto, quello viscerale, è così strettamente adeso alla 
















 Figura 1.1: Sezione trasversale del torace mostrante la cavità
1
 (immagine modificata da Barone, 2003). 
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Come già detto precedentemente, le cavità sierose contengono una piccola quantità di 
liquido presente in misura variabile e dell’ordine di pochi millimetri
5
. 
Generalmente, il plasma filtrato, dopo aver lasciato i capillari arteriosi, diffonde all’interno 
delle cavità sierose come liquido cavitario che viene riassorbito dai capillari venosi e in 
minor parte dai vasi linfatici
6
. 
Quella che viene definita come “filtrazione” rappresenta quindi il normale meccanismo che 
si verifica a livello capillare per garantire, in tutti i tessuti, gli scambi di liquidi, sostanze 
nutritive e gas che assicurano da un lato un corretto nutrimento di cellule e tessuti, e 
dall’altro un’efficiente rimozione dei materiali di scarto prodotti a livello tissutale
5
. 
Per quanto riguarda la pleura, il foglietto viscerale fisiologicamente non partecipa ai 
processi di filtrazione ma fornisce una via d’uscita al liquido pleurico dalla cavità sierosa
7
. 
I processi di filtrazione e di riassorbimento del fluido rispondono quindi alla legge di Starling 
(gradiente di pressione idrostatica e oncotica tra i vasi sanguigni e le cavità corporee), al 





Il movimento del liquido, espresso in mL/min, è spiegato quindi dall’equazione di Starling
5,6
. 
Jv = LpS [(Pc – Pi) – s (πc - πi)]   
    
In cui: 
Jv   = movimento del liquido  
Lp  = conduttanza idraulica capillare      
S   =  superficie utile al movimento del fluido 
s   =  coefficiente di riflessione della parete del capillare alle proteine plasmatiche 
Pc = pressione idrostatica del capillare  
Pi = pressione idrostatica interstiziale  
πc = pressione oncotica del capillare  
πi = pressione oncotica interstiziale  
 
La pressione idrostatica, applicata al sistema circolatorio, è considerata come la forza che 
tenderebbe a spingere il plasma contro le pareti del capillare
8
. 
Essa dipende dal volume di liquido presente in un vaso sanguigno e dalla pressione del 
sangue che preme sulla parete semielastica del vaso
5
. 
Kf = coefficiente di filtrazione 
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La pressione idrostatica si oppone a quella oncotica o colloido-osmotica, creata dalla 
presenza delle proteine: la concentrazione di queste molecole tenderebbe a richiamare per 




Poiché le due pressioni esercitano la propria forza ai lati della parete capillare, la differenza 
tra queste risulta particolarmente importante per determinare l’equilibrio tra filtrazione e 
riassorbimento del liquido cavitario. 
Però, per spiegare al meglio come le variabili dell’equazione di Starling interagiscano tra di 
loro, è indispensabile delineare la funzione chiave che la componente istologica e fisiologia 
del capillare assume nel regolare la movimentazione, dallo spazio intravascolare a quello 
extravascolare, del plasma. 
I vasi capillari presentano una parete costituita internamente da un tessuto di cellule 
epiteliali estremamente appiattite, l’endotelio, la cui lamina basale, che fa da sostegno, è 
composta da un intreccio di fibre connettivali
9
.  
Nella gran parte degli organi e dei tessuti i vasi appaiono piuttosto simili, ma al livello 
istologico è possibile distinguerne due tipi: capillari continui e capillari fenestrati. 
Caratterizzati dalla particolare disposizione nello spazio delle proprie componenti tissutali, 
le varietà di capillari si differenziano dall’avere o meno interruzioni circolari a livello 
intercellulare, che quindi renderebbero il tappeto di cellule endoteliali discontinuo. Le 
interruzioni sono veri e propri “pori” a diametro variabile, chiuse da un diaframma molto 
sottile. Queste aree di fenestratura costituite dai pori compongono solo una frazione della 
parete vasale, mentre la parte rimanente assomiglia all’endotelio di un capillare continuo. 
Un’alternativa varietà di vasi capillari, che si differenzia da quella“normale” per la modalità 
di sviluppo, è rappresentata dai sinusoidi; essi assumono nel loro percorso una forma 
variabile con contorno irregolare e possono presentare o meno discontinuità a livello 
intercellulare. Particolari peculiarità ce l’hanno i sinusoidi epatici che possiedono ampie 
fenestrature (fino a 1 micron) di forma e dimensioni variabili. 
Nei capillari fenestrati e discontinui la variabilità che il diametro dei pori presenta, può 
essere classificata semplicemente in due categorie: la prima espressa piuttosto 
frequentemente è rappresentata dai quei pori che hanno un diametro inferiore ai 9 nm 
(“pori piccoli”), mentre l’altra è costituita dal gruppo dei “pori grandi”, quelli con diametro 
fino a 70 nm (rappresentata con una frequenza di 1:1000 a 1:4000 rispetto ai 
precedenti)
9,10
. La funzione di queste interruzioni è quella di permettere il passaggio di 
molecole idrosolubili di varie dimensioni attraverso la parete capillare
9
.  




In quei vasi invece in cui l’assenza di fenestrature impedirebbe il movimento di queste 
molecole, il sistema di trasporto per transcitosi rappresenta una sorta di equivalente 
strutturale ai pori grandi. Attraverso questo sistema le particelle possono essere 
rapidamente captate all’interno di vescicole che si aprono sulla superficie interna 
dell’endotelio continuo; in seguito vengono trasportate attraverso il citoplasma e infine 
rilasciate nello spazio extracellulare mediante fusione delle vescicole stesse con la 
membrana abluminale esterna. 
Oltre al trasferimento tramite transcitosi, è stato visto anche che mediante la fusione 
trasversale di alcune vescicole si possono formare transitori canali intercellullari che 
permettono oltremodo di far passare molecole 
 
(figura 1.3). 















Le strutture appena citate sono quelle che regolano la permeabilità del capillare. La sua 









, bicarbonati e fosfati e a piccole molecole non proteiche come glucosio, urea e 




E’ proprio la repulsione verso queste molecole che creerebbe la variazione di pressione 
colloido-osmotica tra lo spazio intra ed extravascolare
8
. 
Figura 1.3: Schema rappresentativo delle modalità di veicolazione delle molecole idrosolubili 
attraverso l’endotelio
9 
 (immagine modificata da Fawcett, 1996). 
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La concentrazione proteica intravascolare è di circa 7g/100ml di plasma ed esercita una 
pressione oncotica che si aggira intorno ai 25 mmHg
5,8
. Questo valore pressorio è 
determinato in maggior parte dalla presenza di albumina (circa il 75%) e da quella delle 
globuline plasmatiche. 
L’impedimento sterico che le proteine subiscono nel tentare di attraversare la membrana 
vasale è rappresentata dal coefficiente di riflessione della parete capillare (s); questo 
coefficiente oscilla da 0 per l’acqua (parete completamente permeabile) a 1 per l’albumina 
(parete impermeabile), anche se per la stessa sostanza il valore può cambiare nei diversi 
tessuti (il valore di s si aggira intorno a 1 per molti letti capillari ma è più piccolo a livello 
dell’endotelio epatico e di quello alveolare)
6,8
. 
Quindi la concentrazione delle proteine all’interno dello spazio extravascolare, e quindi 
interstiziale, è considerevolmente più bassa
8
. 
Per esempio questa concentrazione a livello dell’interstizio intestinale corrisponde al 40-
60% di quella plasmatica;  a livello dell’interstizio polmonare è circa il 70% mentre in quello 
epatico è vicino al valore della pressione oncotica plasmatica, poiché la parete dei sinusoidi 
epatici è fenestrata e quindi permeabile alle proteine
6,8
. 
Prima di rendere più chiara l’equazione di Starling è necessario spiegare anche il ruolo del 
coefficiente di filtrazione capillare (Kf).  
Il movimento del liquido attraverso la parete capillare non dipende solo dal valore della 
pressione idrostatica, oncotica e del coefficiente di riflessione, ma si deve prendere in 
considerazione anche la superficie della parete vasale disponibile per la filtrazione. 
Presupponendo che le caratteristiche morfologiche della parete capillare (presenza di 
fenestrature, pori, ecc…) possono essere diverse a seconda della zona e dell’organo che si 
prende in considerazione, il coefficiente Kf può essere quindi usato come misura della 
permeabilità capillare e dell’area realmente fruibile e possibile per la diffusione di liquido e 
soluti diversi dalle proteine
6,8
. 
Per tutti questi motivi, applicando la legge di Starling, quando la somma algebrica risulta 
positiva, nel punto in cui stiamo osservando, si avrà filtrazione, mentre nel caso contrario si 


























Altro ruolo altrettanto importante, nei processi di filtrazione e di assorbimento del fluido 
cavitario, lo riveste il mesotelio, e in particolare la sua permeabilità. Dissacrato il compito 
esclusivo che a questo tessuto veniva attribuito nel fornire un semplice rivestimento alle 
cavità che ricopre, è ormai assodato che le cellule che lo compongono sono coinvolte 
attivamente in molti processi
10
. 
Esse contengono molti organelli cellulari e hanno un citoscheletro ampio; sintetizzano le 
macromolecole necessarie al connettivo sottostante e rispondono agli stimoli infiammatori 
aumentando o diminuendo l’attività dei propri organelli; rilasciando enzimi, fattori di 
crescita, citochine e peptidi ad attività chemiotattica. In particolare, la secrezione di 
glicoproteine, ricche in acido ialuronico, e di fosfolipidi, consente alle cellule di ridurre 
l'attrito che si crea nello sfregamento tra foglietto viscerale e parietale, e, provvedendo alla 
produzione di un film lipidico di adesione tra i due foglietti, di fornire la giusta distanza tra 
questi. 
Una funzione chiave del mesotelio, a lungo trascurata, è quella del suo ruolo attivo nel 
trasporto transcellullare. Questo può includere processi come: diffusione semplice, 




La diffusione semplice è il processo attraverso cui molecole di piccole dimensione riescono 
ad oltrepassare la membrana plasmatica cellulare
11
.  
Figura 1.4: Schema rappresentativo dei processi di filtrazione e riassorbimento,  a livello del letto 
capillare , regolati dalla pressione idrostatica e oncotica
I
 ( immagine modificata). 
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Questo sistema, conduce al movimento netto di molecole da regioni a maggior 
concentrazione a regioni in cui la concentrazione è minore di quelle stesse sostanze. Il 
gradiente di concentrazione, ovvero l’entità della sua variazione tra un compartimento e un 
altro, è uno dei fattori che può determinare il movimento delle molecole. Per tutti questi 
motivi, il sistema di diffusione, semplice, facilitata o mediata,rappresenta il processo 
attraverso cui le molecole possono spostarsi da una regione ad un’altra senza l’apporto e il 
dispendio di energia, sfruttando solamente le caratteristiche chimiche della sostanza 
(dimensione, carica elettrica, diametro, ecc..)e il gradiente di concentrazione presente in 
una particolare regione cellulare. E’ per questo che tutti i tipi di diffusione sono considerati 
processi cellulari di trasporto passivo. 
La componente fosfolipidica, disposta in un doppio strato, della membrana cellulare 
rappresenta un’efficace barriera al rapido passaggio di sostanze idrofile. Tanto più le 
molecole sono solubili ai lipidi, quanto più velocemente esse possono diffondere per 
diffusione semplice attraverso il doppio strato fosfolipidico. Sostanze dotate di carica 
elettrica, come gli ioni, e sostanze polari, come amminoacidi  e carboidrati, quindi idrofile, 
non possono diffondere nella membrana cellulare ne tantomeno attraversare la barriera 
idrofoba composta dai lipidi. Per questo motivo l’utilizzo di proteine intrinseche di 
membrana, incastonate nel doppio strato fosfolipidico, come canali di passaggio 
transmembranario e i legami che alcune molecole proteiche di membrana (proteine 
carriers) formano con le sostanze idrofile, sono sistemi in grado di accelerare 
l’attraversamento di molecole che in alternativa non potrebbero farlo. Questi ultimi 
processi rappresentano i meccanismi di diffusione facilitata e di diffusione mediata. 
Per quanto riguarda l’acqua, come accade per l’endotelio vasale, i sistemi per superare la 
membrana cellulare consistono sia nel formare legami con gli ioni mentre passano 
attraverso i canali proteici, sia nello sfruttare canali specifici per l’acqua, ovvero le 




Il trasporto attivo, è il meccanismo attraverso il quale le sostanze possono oltrepassare la 
membrana cellulare, utilizzando proteine trasportatrici intramembranarie, contro gradiente 
di concentrazione, ovvero passando da una regione a bassa concentrazione a una in cui la 




Le macromolecole come le proteine, i polisaccaridi e gli acidi nucleici sono troppo 
voluminose o troppo cariche o polarizzate per attraversare la membrana cellulare. Il 
passaggio di tutte queste molecole è reso possibile grazie alla transcitosi: possono essere 




inglobate in vescicole a livello della membrana cellulare mediante un processo di endocitosi 
per essere internalizzate nella cellula, nonché essere rilasciate allo stesso livello per la 
fusione delle vescicole con la membrana cellulare, attraverso un processo di esocitosi. La 
presenza di vescicolizzazioni libere nel citoplasma delle cellule mesoteliali è stata 
evidenziata nel peritoneo, nel pericardio e nella pleura
12
. 
La cellula mesoteliale, mediante uno di questi tanti trasporti, può permettere il passaggio di 
sostanze attraverso il superamento della sua membrana più apicale e della sua più basale 
sia per che contro gradiente di concentrazione e di potenziale elettrico, operando quindi in 
modo unidirezionale
13
(figura1.5).                                       




















La presenza di microvilli sulla superficie delle cellule mesoteliali incrementa l’area a 
disposizione per il movimento del liquido, da dentro a fuori lo spazio cavitario, coadiuvando 
così il trasporto transcellulare
10
.  
Un altro fattore essenziale, nel determinare il grado di permeabilità mesoteliale e regolare 
il flusso di soluti e acqua, è la presenza di giunzioni intercellullari.I confini tra le cellule 
mesoteliali sono tortuosi per l’esistenza di zone di aderenza e di sovrapposizione
4
. La causa 
di questo pattern morfologico è da attribuire allo sviluppo di questi complessi giunzionali 
comprendenti zonule occludens, zonule adhaerens , desmosomi e nexus. 
Figura 1.5: Rappresentazione schematica della via transcellulare (A) e confronto con quella 
paracellulare (B)
12
 (immagine modificata da Bodega, 2002). 
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Apicalmente le cellule mesoteliali sono unite dalle zonule occludens, di larghezza 8-9 nm, 
simili a quelle presenti nell’endotelio capillare
10
. A livello di queste zone le membrane di 




La funzione più importante di queste strutture, oltre a quella di consolidare l’adesione 
intercellulare, probabilmente è quella di modificare appunto la permeabilità cellulare, 
regolando il passaggio di piccole  molecole attraverso gli spazi intercellullari, per la 
creazione e la manutenzione di uno sbarramento di diffusione semipermeabile
4,9
. Di 
conseguenza, in linea con l’idea che queste giunzioni rappresentano il percorso diffusionale 




Il grado di permeabilità di questa caratteristica dipende in larga parte dal numero e 
dall’organizzazione delle strutture che compongono la zonula occludens stessa
9
: più queste 
strutture sono numerose e continue e più la cellula è obbligata a ricorrere a sistemi 
alternativi come il trasporto transcellullare a discapito di un dispendio energetico cellulare
9
. 
Sia le zonule adhaerens che i desmosomi invece contribuiscono tanto a stabilizzare 
l’adesione tra cellula mesoteliale e l’altra quanto a contribuire alla solidità strutturale 
dell’intero tessuto. 
Le nexus si trovano in zone di stretto contatto tra cellule;queste giunzioni permettono alle 
piccole molecole di oltrepassare lo spazio intercellullare. Grazie alla particolare disposizione 
che le componenti molecolari delle nexus assumono nello spazio, è possibile evidenziare la 
presenza di canali centrali idrofilici(“pori”),di 2nm di diametro, capaci di far comunicare il 
citoplasma di due cellule contigue; ioni, AMP ciclico, aminoacidi e altre molecole di 
























Tutti questi complessi giunzionali quindi vanno a delimitare fenestrature (stomi) che si 
aprono tra cellula e cellula e che regolano una permeabilità alle piccole molecole simile a 
quella esistente nell’endotelio capillare; quindi l’acqua e i soluti riescono ad oltrepassare la 
membrana cellulare attraverso processi di diffusione mediante la presenza di questi “pori” 
di membrana
10,15 
Alternativamente a questi sistemi, anche le cellule mesoteliali usufruiscono della 
transcitosi, con cui possono rimuovere le proteine e le macromolecole dalla cavità sierosa; 
per le sole proteine il compito è attribuito anche agli stomi
10
. 
Gli stomi perciò si interpongono a livello della giunzione di due o più cellule mesoteliali e si 
possono riscontrare nelle particolari zone in cui il mesotelio è composto da cellule cubiche
4
. 
Queste aperture forniscono al sistema linfatico un accesso diretto alla tela sottosierosa 
sottostante, permettendo la rimozione rapida del fluido dalla cavità sierosa e 
rappresentando di fatto l’unica via d’uscita per cellule e grandi molecole
2+4
. Alcune di tali 
fenestrature sono particolarmente ampie (fino 5 µm)
5
. 
L’ultimo fattore in gioco nella gestione della movimentazione del liquido, dalla cavità 
sierosa al circolo sistemico, lo rivestono il sistema linfatico e l’integrità del suo drenaggio. 




All’interno del vaso, l’endotelio, che è la tonaca più profonda, è composto da un sottile 




Di solito manca una continua lamina basale; infatti fasci extracellulari di filamenti 
connettivali terminano sulla membrana abluminale in apparenza a livello di placche di 
Figura 1.6: Rappresentazione delle nexus
9 
(immagine modificata da Fawcett, 
1996). 
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muscolare degli stessi linfatici. In ogni caso, lungo il decorso di questi vasi sono presenti 
valvole che garantiscono un flusso unidirezionale.  
A livello pleurico sono stati riscontrati due tipi di valvole: il primo formato dall’estensione 
citoplasmatica di cellule endoteliali adiacenti che sporgono nel lume, struttura che 
permette l’ingresso iniziale del fluido dallo spazio pleurico a quello linfatico impedendone il 
reflusso; il secondo tipo è composto da una sorta di foglietti endoteliali opposti collegati 
attraverso giunzioni intercellulari (zonulae) e sostenuti da una membrana basale ricca in 
collagene, fibrille e fibroblasti
7
. 
Se il meccanismo di drenaggio non funzionasse continuamente per rimuovere il liquido 
cavitario e ancor più le proteine, si verrebbe a creare rapidamente un accumulo a livello 
interstiziale, in quanto le molecole proteiche aumenterebbero la pressione colloido-
osmotica con conseguente richiamo di acqua dai distretti vicini
8
.  
Il motivo per cui è possibile reperire una minima e fisiologica quantità di proteine nel 
liquido interstiziale, potrebbe essere non facile da capire, visto che i capillari ne sono 
impermeabili; ma dato che le cellule, dei tessuti che compongono il distretto sieroso, 
morendo vanno incontro a dissoluzione nel liquido che le circonda, la questione potrebbe 
essere risolta con questa spiegazione. Altra cosa da aggiungere è che comunque una 
leggera perdita di proteine da parte dei capillari è possibile, in quanto il loro coefficiente di 
riflessione, pur essendo prossimo a  1, non è esattamente quel valore e che il passaggio di 
queste molecole dipende in larga parte dalla loro grandezza rispetto al diametro del poro 
capillare. 
 
In un organismo sano la quantità di liquido cavitario è esigua e per questo motivo la centesi 
è sempre difficile
6
. In relazione alla massa corporea, il volume di liquido è uguale al peso in 





La composizione è essenzialmente quella di un plasma filtrato attraverso due membrane 
con proprietà di filtrazione simili ( l'endotelio capillare e la sierosa parietale). La 
concentrazione proteica nel liquido cavitario è piccola, il che implica che la permeabilità alle 
proteine della pleura è bassa.  
Il rapporto tra la concentrazione proteica cavitaria e quella del plasma può diminuire con 
l'aumento delle dimensioni degli animali e con la maturazione. Questo è dovuto ad un 
aumento nella velocità di filtrazione (aumentata pressione capillare sistemica e diminuita 
pressione a livello dello spazio sieroso) e di quella del drenaggio linfatico. 
Il liquido cavitario quindi ha una componente proteica inferiore ai 2,5 g/dl, una 




 e simile per quanto 
CAPITOLO I – Anatomia delle cavità sierose e caratteristiche fisiologiche dei liquidi cavitari 
 
19 
riguarda il glucosio. Inoltre ha una concentrazione di cellule nucleate non superiore a 3 x 
10
3
/µL e non contiene eritrociti
6
. Macroscopicamente il liquido cavitario è incolore o 
debolmente giallognolo e trasparente.  
E’ comunque frequente riscontrare nei campioni di fluido cavitario, per le procedure di 
centesi che possono portare alla rottura di vasi sanguigni e a una leggera esfoliazione 







Fisiopatologia, patogenesi e classificazione dei versamenti 
 
 
2.1 FISIOPATOLOGIA E PATOGENESI DEI VERSAMENTI 
Alla luce dei meccanismi fisiologici di formazione e riassorbimento dei liquidi cavitari 
precedentemente citati, l’accumulo patologico, che da origine al versamento, è il frutto di 
un esagerato grado di filtrazione, non compensato da un efficiente meccanismo di 
assorbimento, che si può sommare sia ad un’alterata permeabilità capillare sia a un guasto 
del drenaggio linfatico ormai saturo
10
. 
Inoltre la redistribuzione del liquido di origine extracellulare nello spazio sieroso, fa calare il 
volume effettivo plasmatico, inducendo perciò la ritenzione di sodio e di acqua per 
l’attivazione di meccanismi neurali, ormonali ed emodinamici
15
. Il liquido perciò continua ad 
essere sequestrato nella cavità sierosa, senza normalizzazione del volume plasmatico, 
attraverso un meccanismo autoperpetuante. 
Diverse condizioni possono sconvolgere l'equilibrio delle forze interessate nella 
movimentazione del liquido e che possono portare ad uno squilibrio tra il tasso di 
formazione e di riassorbimento del fluido
10
: i versamenti possono trarre origine 
dall’incremento della pressione idrostatica vascolare con o senza decremento della 
pressione oncotica plasmatica
6
. Ad esempio a livello epatico e polmonare, l’aumentata 
pressione idrostatica nei sinusoidi epatici e nei capillari alveolari, che hanno un’alta 




Nel caso in cui aumenti la permeabilità vascolare e mesoteliale, il versamento si forma 
invece per l’incapacità dei liquidi di rimanere all’interno dei capillari; anche in questo caso ci 
si trova di fronte ad un versamento ricco in proteine, poiché l’alterata permeabilità ne ha 
permesso la fuoriuscita.
 
L’accumulo di liquido intracavitario causato da un insufficiente drenaggio linfatico, può 
essere dovuto all’aumento della pressione all’interno del vaso linfatico conseguente ad 
un’ostruzione (ad esempio se fosse presente una neoformazione) che può portare ad un 
blocco del deflusso. Il vaso linfatico danneggiato da frutto ad un accumulo di liquido ricco in 
chilomicroni  (versamento chiloso). 




Inoltre la rottura di vasi sanguigni o di visceri contenuti o vicini alla cavità sierosa può 
portare a ritenzione di liquido cavitario emorragico o ricco di ciò che era contenuto 
nell’organo danneggiato (urina, contenuto alimentare, bile) che può dar l’imput ad una 
cascata flogistica, con richiamo in loco di cellule infiammatorie. 
Come già detto, gli squilibri pressori locali o sistemici possono dar vita al versamento
5
. 
Queste alterazioni si manifestano principalmente attraverso l’aumento della pressione 
idrostatica e/o attraverso la diminuzione della pressione oncotica.   
L’insufficienza cardiaca congestizia, il tamponamento cardiaco o l’ipervolemia possono 
portare ad un incremento generalizzato della pressione idrostatica; mentre la presenza di 
masse occupanti spazio a livello di un settore venoso, la presenza di ernie diaframmatiche o 
peritoneo-pericardiche, la torsione di lobi polmonari o di altri organi, lesioni vascolari 
ostruttive, a livello della vena cava craniale, caudale o in altri distretti e l’ipertensione 




L’insufficienza cardiaca congestizia è uno stato patologico in cui il cuore, ormai 
scompensato, non è più in grado di svuotare le riserve venose
15
. In questo stato 
l’organismo, stimolato dalla diminuita gittata cardiaca, attiva il sistema renina-angiotensina-
aldosterone nonché il rilascio di vasopressina, contribuendo sia alla ritenzione di sodio e di 
acqua sia provocando vasocostrizione. Il primo meccanismo incrementa di fatto il volume di 
sangue circolante e la pressione idrostatica venosa, effetti potenziati dalla vasocostrizione. 
L’ipertensione venosa e la congestione  della microcircolazione determinano la fuoriuscita 
di liquidi nelle cavità corporee, portando all’accumulo patologico, tipico di un versamento, 
o nell’interstizio tissutale come nel caso dell’edema. Solitamente l’ipertensione venosa 
sistemica porta all’accumulo di liquido nella cavità peritoneale, mentre l’insufficienza 
cardiaca ventricolare sia al cuore destro che sinistro è spesso associata al versamento 
pleurico. 
Il tamponamento cardiaco si verifica quando all’interno dello spazio pericardico si accumula 
così rapidamente del liquido che i ventricoli del cuore, compressi dall’esterno, non riescono 
a riempirsi in maniera tale da provvedere ad un’adeguata gittata cardiaca. Caratteristiche di 
questo stato sono l’aumento della pressione intrapericardica, il collasso diastolico dell’atrio 
destro (il cuore di destra è più vulnerabile di quello di sinistra), la riduzione del riempimento 
ventricolare, la diminuzione della gittata cardiaca, l’istaurarsi di ipotensione arteriosa e di 
ipertensione venosa sistemica per diminuzione del volume di sangue diastolico e sistolico. 
L’accumulo di fluido a livello pericardico porta ad insufficienza cardiaca (soprattutto di 




destra) con conseguente stasi venosa sistemica e formazione di versamento nella cavità 
peritoneale e in quella pleurica
16
 . 
Le masse occupanti spazio a livello di un settore venoso, la presenza di ernie 
diaframmatiche o peritoneo-pericardiche, la torsione di lobi polmonari o di altri organi, 
lesioni vascolari ostruttive, a livello della vena cava craniale, caudale o in altri distretti e 
l’ipertensione portale intraepatica sono tutti casi in cui il mancato drenaggio di sangue e 
linfa, dovuto allo schiacciamento delle componenti vasali, fa aumentare la pressione sulla 




Per quanto riguarda il sistema linfatico, la pressione idrostatica può aumentare nel caso si 
presenti un’ostruzione al drenaggio linfatico, come per esempio per le cardiomiopatie 
(soprattutto nel gatto), filariosi cardiopolmonari sempre nel gatto, neoplasie mediastiniche 
come i linfomi o timomi, tumori alla base del cuore, ernie diaframmatiche, torsione di lobi 
polmonari, linfangectasia, granulomi mediastinici (per esempio da criptococchi), traumi che 
inducono compressione o rottura dei dotti linfatici di grosso calibro (nel caso del dotto 
toracico), peritonite infettiva felina. 
L’altro squilibrio pressorio alla base della formazione dei versamenti, è il decremento della 
pressione oncotica plasmatica. Questo si manifesta nei casi in cui è presente uno stato di 
ipoalbuminemia, visto che il maggior contributo al mantenimento della pressione colloido-
osmotica è dato dall’albumina
5
. 
Gli stati patologici in cui è possibile riscontrare la diminuzione della pressione oncotica 
sono: epatopatie gravi, nefropatie ed enteropatie proteino-disperdenti, sindromi da 
malassorbimento, parassitosi intestinali, emorragie croniche, neoplasie, forme carenziali
5
. 
Nelle gravi epatopatie, come nel caso di insufficienza epatica e shunt porto sistemici, 
essendo il fegato la fonte principale di albumine, la mancata produzione può portare ad 
ipoalbuminemia.  
Perché possa svilupparsi il versamento la diminuzione della produzione di albumine deve 
essere ponderosa ( < 1,5 mg/dL) e associata solitamente anche ad ipoglobulinemia, che 
avviene in uno stato di insufficienza particolarmente grave. Nelle epatopatie croniche, ad 
esempio nella cirrosi o nell’ipertensione portale, come già detto in precedenza, anche 
l’aumento della pressione idrostatica può contribuire alla patogenesi della formazione del 
versamento. 
Nelle forme associate a ipertensione portale i versamenti sono particolarmente poveri di 
proteine, dato che la patogenesi include anche una componente di riduzione della 
pressione oncotica. 




Ciò è dovuto al fatto che al meccanismo pressorio si sovrappone anche l’attivazione del 
sistema renina-angiotensina-aldosterone, che porta a ritenzione di acqua e di sodio e che è 
stata dimostrata in circa un terzo dei cani con cirrosi e ascite. A questa condizione infatti si 
associano ipertensione portale ed ipoalbuminemia, quest’ultima dovuta ad insufficienza 
epatica conseguente alla riduzione della massa epatocitaria funzionale che caratterizza la 
cirrosi. Tale fenomeno porta ad una perdita di liquidi particolarmente elevata che induce 
ipovolemia, a cui consegue l’attivazione del sistema renina- angiotensina-aldosterone: il 
rene aumenta la ritenzione di sodio e acqua portando ad un ulteriore aumento della 
pressione idrostatica e quindi ad un’ulteriore fuoriuscita di acqua non accompagnata da 
perdita proteica.  
Le nefropatie proteino-disperdenti sono conseguenza della compromissione della 
filtrazione renale in cui quote variabili di albumina possono venire perse con le urine. Anche 
nel caso delle enteropatie-proteino disperdenti, secondarie a linfangectasie, enteriti 
linfoplasmacellulari e linfomi, il versamento, solitamente peritoneale, è causato da una 
perdita proteica a livello intestinale e questo stato patologico si associa spesso a grave 
dimagrimento e può essere marcato particolarmente se oltre all’ipoalbuminemia è 
presente anche panipoproteinemia. 
Nelle sindromi da malassorbimento vengono incluse tutte quelle situazioni in cui, il 
materiale alimentare presente nel tratto enterico, non è assorbito correttamente. A 
seconda della patogenesi che caratterizza questo stato, la non assimilazione dell’apporto 
amminoacidico esogeno proveniente dalla dieta, può contribuire alla diminuzione della 
pressione oncotica plasmatica; inoltre  nelle parassitosi intestinali, l’azione spoliatrice dei 
parassiti chimivori, che utilizzano per il loro metabolismo le proteine presenti nell’alimento, 
o di quelli ematofagi, che si nutrono di sangue, possono esacerbare uno stato di 
ipoalbuminemia già preesistente nonché esserne la causa primaria. 
Se sono presenti emorragie croniche la costante e continua perdita di proteine plasmatiche 




Nel caso delle neoplasie cachettizzanti, la riduzione della proteine ematiche può essere 
marcata per l’azione catabolica delle citochine prodotte dal tumore o dalle cellule 
infiammatorie attivate dalla stessa presenza della neoplasia. 
Le forme carenziali, come il digiuno e l’aumentato consumo energetico, possono essere 
causa di carenza proteica per la ridotta introduzione di amminoacidi e di substrati 
potenzialmente utilizzabili per la sintesi di molecole proteiche, per esempio nel caso di un 




maggiore consumo periferico (per esempio nell’esercizio o nella gravidanza) se non 
associato a un adeguato apporto calorico e proteico con  la dieta alimentare. 
I versamenti possono trarre origine anche per alterazione delle strutture vasali. 
Queste alterazioni sono dovute principalmente alla rottura della parete vasale o alla 
vasopermeabilizzazione conseguente alla comparsa di un processo infiammatorio. La 
rottura può anche interessare organi contenenti liquidi (vescica, colecisti, organi 
dell’apparato gastrointestinale). 
I versamenti causati dalla rottura di vasi, solitamente di grosso-medio calibro, sono 
chiamati con il nome della cavità in cui si localizzano (emotorace, emoperitoneo, 
emopericardio). Possono anche formarsi per rottura di organi molto ricchi di sangue, come 
il fegato e la milza.  
In generale la rottura può essere causata o da fenomeni traumatici di particolare intensità, 
da microtraumi o rotture spontanee di vasi in soggetti affetti da coagulopatie, oppure può 
essere anche dovuta alla fragilità di organi colpiti da processi patologici. Vasi sanguigni con 
aneurismi o neoplasie (emangiomi, emangiosarcomi, tumori dell’auricola destra del cuore), 
stasi ematica grave, organi affetti da patologie non neoplastiche che possono conferire 
maggiore fragilità (noduli splenici di iperplasia linfoide), organi colpiti da processi 
degenerativi come l’amiloidosi epatica in corso di flogosi croniche, possono essere esempi 
in cui si può avere rottura di vasi o di organo. Nel caso della rottura di masse tumorali è 
possibile riscontrare nel versamento anche cellule neoplastiche frammiste a cellule 
ematiche. 
Si possono generare versamenti anche quando la causa scatenante il processo patologico è 
una flogosi a carico delle sierose (peritonite, pleurite, ecc…), o in corrispondenza di vasi di 
piccolo calibro (vasculite) o a livello degli organi presenti in cavità. I fattori patogenetici che 
possono scatenare una risposta infiammatoria sono molteplici: forme infettive sostenute da 
patogeni con particolare tropismo per le sierose; corpi estranei che penetrano nella cavità 
attraverso la parete muscolare esterna o provenienti da organi cavi come quelli 
dell’apparato digerente o respiratorio, possono giocare un ruolo sia di danno diretto sia di 
mezzo di dispersione batterica. Inoltre meccanismi immunomediati sostenuti da virus, 
batteri, antigeni solubili di parassiti possono indurre alla formazione di immunocomplessi
5
. 
Quest’ultimi, depositandosi sulla parete vasale e attivando la cascata del complemento, 
inducono un fenomeno di ipersensibilità di tipo III che richiama nel vaso granulociti, i quali 
rilasciano i loro enzimi litici, danneggiando sia la parete del vaso sia i tessuti adiacenti 
(vasculiti necrotizzanti).  




Altre cause di flogosi potrebbero essere: agenti chimici e sostante irritanti o flogogene che 
possono penetrare accidentalmente all’interno delle cavità attraverso ferite, altrimenti più 
frequentemente avere un’origine endogena e giungere nelle cavità per lesione o rottura 
delle strutture che li contengono (ad esempio nel caso degli enzimi pancreatici, bile, urina, 
chilo, e gli sessi essudati presenti negli organi cavitari che subiscono perforazioni)
5
. Inoltre 
la stessa presenza di versamento “non infiammatorio” (trasudati che permangono in cavità 
per lungo tempo, raccolte ematiche, ecc…) può scatenare una risposta flogistica. I tumori 
presenti sulla superficie sierosa e negli organi cavitari possono portare a infiammazione e, 
nel tentativo di distruggere il tumore, può portare a  coinvolgimento della sierosa stessa. 
In tutti i casi sopra descritti la patogenesi del versamento è quella tipica dei processi 
infiammatori. La lesione diretta dei vasi o la liberazione di sostanze chimicamente attive 
(citochine) da parte delle cellule infiammatorie richiamate in sede dalla causa patogena, 
può determinare vasodilatazione per azione dei mediatori chimici stessi (istamina, 
prostaglandine, ossido nitrico, IL-1, IL-6 e TNF), sostanze capaci di modulare la risposta 
infiammatoria, la chemiotassi dei globuli bianchi, di dilatare gli sfinteri precapillari e di far 
contrarre le cellule endoteliali, aumentando la quantità di sangue che affluisce al tessuto e 
nel contempo incrementando la pressione idrostatica all’interno del vaso sanguigno
5,17
. 
Infatti l’istamina e le citochine determinano un allargamento dei pori tra le cellule 
endoteliali aumentando la permeabilità e permettendo la fuoriuscita di proteine di peso 




2.2 CLASSIFICAZIONE DEI VERSAMENTI 
La consueta classificazione dei versamenti prevede l’utilizzo di tre categorie principali 
differenziabili tra di loro sulla base della concentrazione proteica, del peso specifico, della 
cellularità e del colore
2 





 TRASUDATI TRASUDATI MODIFICATI ESSUDATI 
Proteine < 2.5 g/dL 2.5 – 7.5 g/dL 
(solitamente 30-35 g/L) 
> 25 g/dL 
Peso specifico < 1017 > 1017 < 1025 > 7000 cellule/ µL 
Cellularità < 1500 cellule/µL 1000 – 7000 cellule/µL > 5000/µL 
Colore 
 
Da pallido a giallo paglierino Da giallo a rosso Torbido 
 
 




Benché in questo modo si identifichino chiaramente i tre tipi di versamento, i limiti 
interpretativi della classificazione sono dovuti al fatto che le caratteristiche chimico-fisiche 
e citologiche in questione  possono portare ad una sovrapposizione delle categorie fra di 
loro, dando luogo ad uno spettro di possibilità e di caratteristiche molto più grande di 
quello che queste tre prevedono
2
.  
Per questo motivo sono stati elaborati altri schemi di classificazione che meglio si 
accordano alle cause eziologiche che portano alla formazione del versamento. Infatti sulla 
base della classificazione originaria, i nuovi schemi hanno aggiunto la sottocategoria di 
settico o non settico agli essudati, la distinzione tra versamento povero o ricco in proteine 
per i trasudati e l’aggiunta della categoria dei versamenti originati dalla distruzione di vasi o 

































Da chiaro a nuvoloso, 
colore giallognolo, 
aranciato o rosso 
≥ 2.0 < 5.0 Prevalenza di 
neutrofili e 
macrofagi 






Da nebuloso a nuvoloso, 
colore giallognolo, 
brunastro, crema, aranciato 
≥ 2.0 > 5.0 Neutrofili o 
macrofagi 
Microscopicamente è 
possibile non reperire 




Da nebuloso a nuvoloso, 
colore giallo, brunastro, 
crema, aranciato 
≥ 2.0 > 5.0 Neutrofili o 
macrofagi 
Microscopicamente è 
possibile non reperire 




Da nebuloso a nuvoloso, 
colore giallo, brunastro, 
crema, aranciato 





possibile non reperire 




Da chiaro a nebuloso, 
colore giallo 
≥ 2.0 < 5.0 Neutrofili o 
macrofagi 
Presenza di un fondo 
finemente granulare 
di colore rosa, 
materiale proteico a 
mezzaluna e forse 








≥ 2.0 > 5.0 Neutrofili e 










I trasudati sono tipicamente causati da un eccesso di fuoriuscita di liquidi dal plasma per 
un’alterazione della pressione idrostatica o colloido-osmotica. Si accumulano anche quando 
il sistema di drenaggio linfatico fallisce e ne impedisce un riassorbimento efficace
6
. 
Per la maggior parte dei tessuti, i trasudati sono versamenti poveri in proteine ( < 2.0 g/dL), 
incolori e trasparenti ma a livello epatico si può formare anche un accumulo ricco in 
proteine se è presente una concentrazione plasmatica normoproteica
2,6
.  
Se è invece presente ipoproteinemia (concentrazione plasmatica bassa), il trasudato che si 
formerà avrà quindi una più bassa concentrazione proteica di quella del plasma
6
.  
I trasudati si formano principalmente per l’aumento della pressione idrostatica degli 
capillari e, a livello toracico, diffondono nella cavità pleurica solo se c’è un danno a livello 
della sierosa viscerale polmonare, stazionando di normale all’interno del polmone e dando 
luogo così ad edema polmonare
6
. Contemporaneamente, la congestione venosa che si crea 
e il conseguente incremento della pressione idrostatica nella vena cava caudale riduce il 
drenaggio linfatico dalla cavità pleurica. 
L’ipertensione portale è un frequente fattore contributore alla formazione di trasudato 
peritoneale e uno occasionale per la creazione di quello pleurico
17
. E’ uno stato patologico 
in cui la pressione idrostatica dei vasi sanguigni è aumentata o da un incremento del 
volume di sangue portale o da un più probabile aumento della resistenza vasale a livello del 
circolo portale, dovuta all’attrito che si sviluppa tra il sangue e le pareti dei vasi sanguigni
6
. 
Il sangue entra a livello del sistema portale addominale dal letto capillare del foglietto 
viscerale degli organi peritoneali (porzione distale dell’esofago, stomaco, milza, pancreas, 
intestino) e viaggia verso il fegato attraverso la via della vena porta e fluisce nei capillari 
sinusoidi che lo conducono a livello della vena centrolobulare epatica. Successivamente il 
sangue esce dal fegato attraverso la vena epatica per entrare nella vena cava caudale e 
raggiungere il cuore
6
. Lesioni a livello o adiacenti a questi vasi o al cuore potrebbero 


























I trasudati poveri in proteine tendono a formarsi durante uno stato di ipoproteinemia 
marcata (soprattutto ipoalbuminemia); in molti animali con questo tipo di versamento si 
può riscontrare una concentrazione plasmatica di albumina inferiore a 1,5 g/dL
6
. Nel caso in 
cui il livello di questa proteina scende sotto lo 0,1 g/dL si parla di analbuminemia e non si ha 
un versamento trasudativo ma un blando edema.  
I processi di compensazione che prevengono la trasudazione includono la sintesi di 
globuline plasmatiche, la riduzione della pressione idrostatica vascolare e di quella oncotica 
interstiziale e l’aumento del drenaggio linfatico. La mancanza di una significativa 
trasudazione in assenza di bassi livelli plasmatici di albumina fa capire l’importanza che le 
globuline hanno nel mantenere una congrua pressione oncotica e il gioco chiave che il 
drenaggio linfatico riveste nel compensare l’aumento del versamento.  
Il processo acuto di una marcata ipoalbuminemia (ad esempio come nel caso di una 
fluidoterapia conseguente ad una marcata perdita di sangue) potrebbe portare alla 
formazione di un versamento perché non ci sarebbe stato sufficiente tempo per i 
meccanismi di compensazione di agire. 
Le principali patologie che causano soprattutto nel cane una trasudazione povera in 
proteine sono la cirrosi epatica e la nefropatia proteino-disperdente. Nel gatto invece 
questo tipo di trasudazione non è così comune.  
Figura 2.1: Schema dell’organizzazione dei lobuli epatici
1 
(immagine modificata da Barone, 2003). 




Negli stati cirrotici e nei nefropatici con perdita di proteine, l’anormale regolazione del 
volume sanguigno porta ad una ritenzione di Na
+
 e acqua. La ritenzione di liquidi causa un 
aumento della pressione idrostatica plasmatica e di conseguenza una grande percentuale di 
fluido viene spinto ad uscire dal letto vascolare per entrare nello spazio interstiziale. Inoltre 
l’ipertensione portare conseguente alla cirrosi contribuisce alla formazione del versamento. 
I processi che portano alla ritenzione di Na
+
 e acqua sono regolati dal sistema endocrino e 
dalla funzione renale. Inoltre quando coesiste una marcata ipoproteinemia, la pressione 
oncotica nel plasma si riduce talmente più di quella dello spazio interstiziale che viene 
facilitata l’entrata di una cospicua quantità di liquido. Comunque, non si accumulerà 
trasudato se il drenaggio linfatico rimuove il fluido. 
Occasionalmente anche patologie a carico dei linfonodi, enteropatie proteino-disperdenti e 
stati di ipertensione portale non cirrotici possono portare alla formazione di un trasudato 
povero in proteine. Se questo tipo di versamento è associato ad una patologia a carico di 
linfonodi la colpa si può attribuire alla diminuzione del lavoro di drenaggio del sistema 
linfatico. Se invece il trasudato è legato ad una enteropatia proteino-disperdente, la 
marcata ipoproteinemia che ne consegue può portare ad un abbassamento della pressione 
oncotica a livello intravascolare. Inoltre l’enteropatia può essere legata a un danno del 
sistema linfatico come nel caso della linfangiectasia con ostruzione del flusso linfatico e 
conseguente uscita delle proteine dal letto linfatico al lume intestinale.  
L’ipertensione portale non cirrotica idiopatica è uno stato patologico non comune nei cani 
causata da ipoplasia della vena porta. Nei pazienti con questo disordine si riscontrano 
trasudati con una bassa concentrazione proteica in cui la presenza di shunt portosistemici o 
di insufficienza epatica sono la causa principale. In questi casi l’aggiramento del fegato da 
parte del circolo portale o l’incapacità di questo organo di provvedere ad una sufficiente 
produzione proteica, porta ad un decremento della quantità di proteine presenti nel plasma 
e quindi ad una scarsa presenza all’interno di un eventuale versamento. 
 
I trasudati ricchi in proteine si presentano tipicamente quando insorge un aumento della 
pressione idrostatica plasmatica a livello epatico o polmonare, come conseguenza di stasi 
venosa, in uno stato normoproteico. 
Le patologie che maggiormente causano questo tipo di versamento sono l’insufficienza 
cardiaca congestizia, l’aumento della pressione idrostatica intravenosa e l’aumento della 
ritenzione di Na
+
 e acqua. 
 




Gli essudati sono conseguenza di uno stato infiammatorio che causa l’incremento  della 
permeabilità  vasale. Questa a sua volta porta ad uno stillicidio di liquido plasmatico e 
proteine fuori dallo spazio intravascolare. Solitamente questi versamenti sono 
accompagnati dalla migrazione di leucociti (soprattutto neutrofili) che sono richiamati in 
loco da sostanze ad attività chemiotattica. 
La permeabilità vasale abitualmente aumenta per gli effetti dei mediatori chimici 
dell’infiammazione (istamina, bradichinina, leucotrieni e sostanza P) che sono prodotti dal 
tessuto leso e infiammato. Queste sostanze provocano vasodilatazione e portano ad un 
aumento del volume di sangue contenuto nei vasi sanguigni del tessuto colpito. Di 
conseguenza si ha un incremento della pressione idrostatica capillare.  
Lo stato infiammatorio che si è creato può aggravare l’integrità vasale dando origine a 
infiammazione dei vasi stessi, come nel caso della flebite e della vasculite, che acutizza il 
danno vascolare e incrementa la permeabilità alle proteine plasmatiche. Un concomitante 
stato infiammatorio al mesotelio attiva e danneggia le cellule facilitando il passaggio e il 
movimento dei liquidi essudati all’interno delle cavità sierose. Le cellule mesoteliali attivate 
rilasciano una varietà di citochine, chemochine, fattori della crescita, enzimi ossidanti e 
proteasi all’interno dell’essudato
2
. L’attivazione del mesotelio porta al richiamo di cellule 
infiammatorie che perpetuano ed esacerbano il ciclo essudativo del versamento, 
incrementando attraverso un circolo vizioso la permeabilità mesoteliale e quella 
dell’endotelio vasale. La stimolazione da parte dei mediatori chimici dell’infiammazione 
porta ad apertura della via transcellulare mesoteliale e alla fusione di vescicole 
citoplasmatiche con la membrana cellulare. Il risultato di questi processi è l’aumento della 
permeabilità cellulare alle macromolecole, all’acqua e a piccoli soluti.  
Il passaggio di proteine nello spazio interstiziale riduce la differenza del valore di pressione 
oncotica tra questo spazio e quello plasmatico
6
. La pressione idrostatica all’interno dei vasi 
spinge il fluido verso l’interstizio e, non trovando opposizione da parte della pressione 
oncotica intravascolare, ne facilita la fuoriuscita. Inoltre l’accumulo di cellule infiammatorie 




Da un punto di vista eziologico, ovvero ciò che riguarda l’origine della causa scatenante, i 
versamenti essudativi possono essere distinti in essudati non settici ed essudati settici 
6
. 
Tra le cause che portano alla formazione del primo gruppo si  possono annoverare 
neoplasie, lesioni da presenza di copri estranei sterili (per esempio le spugne chirurgiche), 
steatiti, infiammazioni causate dalla presenza di sostanze irritanti come nel caso della 




peritonite biliare e dell’uroperitoneo, necrosi e ischemia della milza, polmone o altri tessuti 
come nel caso di torsioni o di lesioni vascolari.  
Gli essudati settici invece sono causati dall’infezione di batteri, funghi, virus, protozoi e 
parassit. L’infiammazione settica che si crea può essere il risultato secondario di lesioni e 
ferite penetranti a livello del tratto gastrointestinale, infezioni transplacentari nei neonati 
conseguenti ad una batteriemia della madre, dovute alla presenza di corpi estranei 
migranti, alla distruzione o infezione del tratto urogenitale, a una traslocazione a livello del 
tessuto polmonare danneggiato o a livello del tratto gastrointestinale in uno stato di 




I neutrofili sono il più comune reperto negli essudati ma possono essere presenti in 
maniera frequente anche macrofagi e linfociti, nonché eosinofili occasionalmente. Negli 
essudati settici provocati da batteri o funghi si può reperire la presenza di cocchi o bacilli o 
di strutture fungine all’interno di neutrofili o macrofagi o libere nel versamento
6
.  Se 
l’essudato è provocato da una malattia virale, come nel caso della peritonite infettiva felina 
sostenuta da un coronavirus, la concentrazione proteica all’interno del versamento sarà 
uguale a quella plasmatica perché le vasculiti provocate dalla virosi sono in grado di favorire 
la fuoriuscita delle proteine dal letto vascolare infiammato. All’interno di questo essudato si 
può reperire la presenza di un basso numero di cellule nucleate poiché il processo 
infiammatorio si è sviluppato all’interno dei vasi sanguigni e non nella cavità sierosa.  
 
I versamenti emorragici si generano  quando la principale risposta ad un insulto patologico 
si manifesta con un’abbondante emorragia
6
. Solitamente la presenza di piccole emorragie 
all’interno di un versamento è un reperto non tanto insolito visto che all’infiammazione si 
può associare un danno vascolare con fuoriuscita di sangue; inoltre durante la centesi del 
liquido cavitario può capitare di ledere inavvertitamente un vaso sanguigno, e in questo 
caso si parla di emorragia iatrogena
6
.  
Generalmente a fronte ad un’ emorragia acuta, i vasi linfatici tentano di riassorbire la 
componente acquosa, i soluti disciolti nel plasma e gli eritrociti. Così il volume del 
versamento e la sua composizione cambia con il tempo: circa il 65% degli eritrociti sono 
riassorbiti in due giorni e l’80% in circa 1-2 settimana. A seconda del momento in cui 
avviene il campionamento del fluido cavitario rispetto a quello in cui si è manifestata 
l’emorragia, le sembianze del versamento possono cambiare: Se la centesi viene effettuata 
quasi subito dopo, il versamento ha le sembianze del sangue diluito, e per questo la resa 
diagnostica nella valutazione citologica è quasi sempre bassa; lo stravaso extravascolare 




delle proteine plasmatiche porta ad un calo della pressione oncotica intravasale, così 
l’acqua diffonde all’interno della cavità e diluisce il suo contenuto patologico
2,6
. 
Contemporaneamente, acqua e proteine ritornano al plasma attraverso i vasi linfatici
6
.  
Tipicamente i versamenti emorragici non coagulano, non contengono piastrine e possono 
apparire emolizzati con presenza di emoglobina libera per lisi dei globuli rossi o per 
degradazione macrofagica (formando eritrofagi e emosiderofagi) se l’emorragia è più 
cronica
2
. Da un punto di vista della classificazione, è difficile dare una netta distinzione e 
categorizzazione ai versamenti emorragici visto sono molti i fattori che possono alterarne 
l’ematocrito (o la concentrazione emoglobinica o il numero di eritrociti) e che altrettanto 
diverse sono le cause eziologiche che possono generare questi tipi di accumulo patologico
6
. 
In generale tra i fattori più comuni che portano alla formazione di un versamento 
emorragico acuto e cronico possono essere inclusi i traumi vascolari, le neoplasie 




La linforragia o linforrea sono i termini che vengono usati per descrivere i versamenti con 
perdita di linfa, anche se linforragia può essere anche utilizzata in riferimento ad un 
accumulo focale di linfociti in un tessuto, mentre il secondo termine è usato comunemente 
per descrivere una perdita di linfa per rottura di un vaso linfatico
6
. Occasionalmente è 
possibile utilizzare linforragia anche per le situazioni in cui si manifesta linfedema o la 
formazione di un versamento ricco in linfa. 
Le cause che portano alla formazione di quest’ultimo tipo di versamento possono essere 
divise in due categorie: i versamenti causati da traumi e quelli causati da fattori non 
traumatici. 
Nel primo gruppo rientrano tutti quei versamenti che sono frutto della rottura fisica e 
traumatica di vasi linfatici, mentre nel secondo gruppo rientrano quelli causati da stasi 
linfatica, da ipertensione linfatica, da difetto della funzione valvolare per dilatazione vasale 
o da incremento della permeabilità parietale della parete linfatica. Inoltre la persistenza dei 
processi non traumatici può portare a indebolimento e successiva rottura della parete 
vasale.  
Sulla base della presenza o assenza di chilomicroni questi tipi di versamento possono essere 
suddivisi in altre due grandi categorie: versamenti chilosi e versamenti non chilosi.  
Al primo gruppo appartengono versamenti in cui l’abbondante presenza di chilomicroni, 
normalmente trasportati nei linfatici, porta alla formazioni di chilotorace nella cavità 
pleurica e di chiloaddome nella cavità. I chilomicroni si generano a livello delle cellule della 
mucosa intestinale, gli enterociti, e vengono trasportati attraverso i vasi linfatici intestinali 




fino a raggiungere il dotto toracico, punto in cui il sistema linfatico e circolatorio si 
uniscono. In generale la fuoriuscita di chilomicroni dai linfatici può essere dovuta o alla 
rottura dei vasi o all’aumento della pressione idrostatica a livello della vena cava craniale o 
caudale
6
. Le patologie che portano alla formazione di un chilotorace o chiloaddome sono le 
cardiomiopatie, i traumi, lesioni o ernie diaframmatiche, neoplasie o lesioni alla pleura 
mediastinica, torsioni dei lobi polmonari o qualsiasi lesione infiltrante o compressiva capace 
di ostruire il drenaggio linfatico (per esempio la linfangiectasia o una neoplasia). Inoltre i 
chilomicroni accumulati potrebbero essere talmente abbondanti da creare un fluido bianco 
e cremoso.  
I versamenti non chilosi si formano quando la linfa, contenuta nei vasi linfatici e libera dalla 
presenza di chilomicroni, esce dal sistema linfatico per entrare in cavità sierosa. Lesioni a 
carico dei linfatici lontane dal sentiero di drenaggio che va dall’intestino al dotto toracico 
possono spiegare l’assenza di chilomicroni nell’accumulo cavitario. In ogni caso questa 
assenza può essere anche dovuta alla diminuzione di apporto lipidico con la dieta 
alimentare. L’ostruzione linfatica, come la linfangiectasia o una patologia a carico dei 
linfonodi, è la principale causa che porta alla formazione di questo tipo di versamento. 
Nel caso in cui l’accumulo intracavitario di linfa abbia le sembianze macroscopiche di un 
versamento chiloso (colore bianco o crema, aspetto nuvoloso o torbido) ma non contiene 
chilomicroni o alti livelli di trigliceridi, si parla di versamento pseudochiloso. A prescindere 
dalle caratteristiche sopra elencate, c’è un alto contenuto in colesterolo che può essere 
frutto della degradazione delle membrane cellulari o dell’intrappolamento della molecola 
all’interno di lipoproteine LDL (lipoproteine a bassa densità). Questo tipo di versamento è 
stato scoperto raramente negli esseri umani e mai descritto negli animali domestici
6
.  
I versamenti possono essere anche causati dalla rottura traumatica di organi cavi o tessuti 
vari, portando alla fuoriuscita del contenuto racchiuso fisiologicamente all’interno di questi 
visceri. Se c’è rottura della vescica, dell’uretra, degli ureteri o dei reni è possibile che l’urina 
contenuta in questi esca e diffonda nella cavità peritoneale; in questo caso di parla di 
uroperitoneo. Esso può essere conseguenza di traumi, urolitiasi o neoplasie che portano al 
disfacimento della parete degli organi coinvolti. La presenza di urina nell’addome provoca 
una risposta infiammatoria e per questo motivo il versamento potrebbe avere l’aspetto di 
un essudato. I batteri possono essere presenti quando all’infiammazione è associata una 
sepsi del tratto urinario ma comunque la conta cellulare totale del versamento risulterà 
bassa poiché l’urina è talmente abbondante da diluire l’intero contenuto. 
Nel caso sia coinvolto il tratto biliare, la cavità peritoneale può essere riempita da 
bilirubina, catabolita dell’emoglobina e sostanza escreta con la bile, che è così abbondante 




da superare la sua concentrazione nel plasma. Però probabilmente il volume di bile 
presente nel versamento non è sufficiente a creare un eccessivo accumulo patologico 
intracavitario tale da formare un versamento vero e proprio; è capace comunque di 
scatenare una cascata infiammatoria che porta a formazione di un essudato. Colelitiasi, 
colangiti, carcinomi del tratto biliare o colecistiti possono provocare la perdita di bile nello 
spazio peritoneale. 
Quando uno stato patologico si localizza a livello del tratto gastroenterico tale da provocare 
la rottura della  parete, è possibile la perdita del suo contenuto all’interno della cavità 
peritoneale. Come per la fuoriuscita di bile, anche il materiale raccolto a livello gastrico o 
intestinale che diffonde nello spazio sieroso, non è in quantità sufficiente a generare un 
versamento; infatti i batteri contenuti nel lume intestinale e le stesse ingesta possono 
concorrere a infiammare e infettare i tessuti e a formare un vero e proprio essudato. Ulcere 
gastriche perforanti, carcinomi gastrici, traumi, perforazioni intestinali, neoplasie, 




Se la patogenesi che interessa l’accumulo intracavitario è composto da molteplici processi, 
come nel caso di una neoplasia che induce necrosi tissutale e risposta infiammatoria con 
contemporaneo danno vascolare e rottura e blocco del drenaggio linfatico, si può avere un 
versamento ricco delle sfaccettature appartenenti a una o più delle categorie sopra citate. 
Ad esempio si può avere una trasudazione ricca in proteine, nel caso di insufficienza 
cardiaca, causata anche da una lieve cascata infiammatoria. Oppure si può avere raccolta di 
urina come nell’uroperitoneo che si è formato a causa di una peritonite (che può essere 
stata generata anche da rottura delle cistifellea o perdita di bile nello spazio peritoneale). 
L’esfoliazione intracavitaria delle cellule mesoteliali neoplastiche o reattive può portare 
all’accumulo patologico di un liquido ad alta densità cellulare. Carcinomi, mesoteliomi e 
tumori a cellule discrete (linfomi, mastocitomi, istiocitosi maligna) possono dare origine a 
un versamento per esfoliazione mesoteliale con molta più probabilità di un sarcoma. 
Se le cellule del mesotelio sono esposte a sostanze irritanti esogene o ad accumuli 
patologici cronici, esse si attivano proliferando e ed esfoliando all’interno della cavità 
sierosa. 
Il linfosarcoma è uno dei più comuni tumori negli animali da compagnia capace di generare 









3.1 TECNICHE E STRUMENTAZIONI DI CAMPIONAMENTO 
Passo importante per ottenere informazioni utili sia alla classificazione e caratterizzazione 
di un versamento sia all’iter diagnostico, prognostico e terapeutico di un paziente con 
un’effusione cavitaria, è effettuare l’analisi fisico-chimica del liquido.  
Per riuscire a caratterizzare e analizzare un versamento è necessario prelevarlo dalla cavità 
sierosa nella quale si è accumulato. Il modo, attraverso cui è possibile ottenerne una 
significativa quantità, che sia anche rappresentativa di tutto il versamento, è definito 
campionamento. Il cosiddetto campione, se prelevato nella maniera più adeguata, può 
essere utilizzato per le successive quanto indispensabili  indagini analitiche e diagnostiche. 
Nello scegliere le tecniche e le sedi di prelievo, va presa in considerazione sia la patologia 
sospettata, sia la condizione generale del paziente da sottoporre al campionamento nonché 
la quantità di liquido presente in cavità5. 
E’ opportuno tener presente che nello spessore cutaneo e muscolare sono presenti vasi 
sanguigni che, se erroneamente attraversati durante il prelievo, possono contaminare con il 
sangue e rendere inidoneo il campione per una corretta identificazione e analisi del 
versamento.  
Allo stesso modo è possibile contaminare il campione con cellule non utili ma fuorvianti una 
successiva indagine citologica, se durante il campionamento vengono toccati organi e 
tessuti estranei al focus di indagine.  
Per evitare inconvenienti durante il campionamento, come ad esempio perforazione di 
organi, complicanze emorragiche, se il paziente presenta alterazioni dell’emostasi, nel caso 
si perforino vasi sanguigni, i migliori punti di repere sono rappresentati da:  2-3 cm 
caudalmente all’ombelico sulla linea alba, con l’animale posto in decubito dorsale o laterale 
nel  caso di versamenti addominali; i quadranti ventro-caudali del torace in caso di 
versamenti toracici, con l’animale in decubito laterale o, se è presente forte dispnea, in 
posizione quadrupedale, non oltrepassando il 9° spazio intercostale per non rischiare di 
effettuare prelievi addominali; quinto-settimo spazio intercostale nel caso di raccolte 
pericardiche. In particolare il prelievo dal pericardio viene eseguito dall’emitorace destro 
con l’animale in decubito laterale sinistro. L’approccio unilaterale è utilizzato per evitare la 




lacerazione dell’arteria coronarica e per avere un’ottimale punto di prelievo a livello di una 
piccola area in cui il cuore non è coperto dai polmoni18. 
In linea generale, benché il prelievo in caso di abbondanti versamenti possa essere 
effettuato alla cieca, è sempre meglio ricorrere all’aiuto di sonde ecografiche o altre 
tecniche di diagnostica per immagine, che consentono di individuare con certezza la 
localizzazione del versamento5. 
Una volta individuata la sede, l’operatore che esegue il campionamento dovrà aver già 
preparato lo strumentario che utilizzerà nelle operazioni successive.  
Nel caso del cavo pleurico ci possiamo trovare di fronte a versamenti abbondanti e 
bilaterali, che possono presentarsi anche in forma lieve, monolaterale e/o 
compartimentata19. 
Per raccogliere un piccolo campione di liquido, di solito non sono necessari tranquillanti o 
anestetici locali se il paziente è facilmente gestibile e contenibile. In genere si preferisce 
usare un catetere endovasale (o un’altra unità ago-cannula) di 18-20 G. E’ necessario che 
l’ago o il catetere resti sotto la linea della superficie del liquido per evitare l’aspirazione di 
aria nel caso del cavo toracico. Se è sufficiente una sola aspirazione, si può raccordare una 
siringa al catetere, altrimenti si può far uso di rubinetti a tre vie.  
Aspirare notevoli quantità di liquido con una siringa può risultare difficile, specie se sono 
presenti detriti o coaguli di fibrina o il versamento è compartimentato. In questi casi può 
essere necessario inserire un catetere da drenaggio toracico. 
Nel caso di prelievi di liquidi addominali nel cane e nel gatto, sono state descritte diverse 
tecniche. 
La vescica urinaria va svuotata precedentemente per evitare una cistocentesi accidentale e, 
se non si ricorre ad anestesia locale o generale, il paziente deve essere adeguatamente 
contenuto. 
La tecnica classica prevede l’utilizzo di un ago da 20 G che se, da un lato permette sì di 
risparmiare in termini economici e di tempo, dall’altro non impedisce di incorrere nel 
rischio di lacerare organi, di inficiare il prelievo se il liquido è scarso o di attraversare 
l’omento o il grasso addominale se il prelievo non è stato localizzato perfettamente. 
Altrimenti si possono utilizzare cateteri endovenosi o cateteri uretrali da gatto, inseriti 
attraverso ago cannule, o cateteri da dialisi peritoneale che sono gli strumenti migliori in 
caso di versamenti lievi. 
Nel caso il paziente sia un animale di piccola taglia, può essere consigliabile utilizzare un ago 
“butterfly”, connesso all’apposito raccordo (valvola a tre vie o siringa)5.  




A prescindere dal tipo di tecnica, prima della centesi è necessario preparare 
adeguatamente il paziente. Tricotomia e disinfezione della zona in cui verrà effettuato il 
prelievo di liquido, sono manovre di prassi.  
Per evitare che al passaggio dell’ago si crei un tunnel beante nei tessuti superficiali, è buona 
norma inserirlo nel sottocute mantenendolo parallelo alla superficie cutanea e poi 
perforare i piani muscolari a qualche millimetro di distanza rispetto al punto d’inserimento 
dell’ago nel tessuto sottocutaneo. In questo modo, se rimanesse una traccia beante, i piani 
cutanei, sottocutanei e muscolari non sarebbero in diretto contatto tra loro e l’ambiente 
esterno.  
Una volta inserito l’ago e raggiunta la cavità, il liquido dovrebbe essere aspirato 
delicatamente con una siringa, in modo da evitare di rimuoverne eccessive quantità troppo 
rapidamente, soprattutto a livello del cavo pleurico, per non incorrere in un calo brusco 
della pressione intracavitaria (shock ex-vacuo) .  
In linea di massima è sempre meglio raccogliere prima la quantità di liquido necessaria alla 
diagnosi e caratterizzazione del versamento e successivamente ciò che ne rimane 
attraverso l’utilizzo di drenaggi completi o lavaggi peritoneali. 
Può capitare che la manovra di aspirazione del versamento sia troppo repentina e brusca se 
sono stati utilizzati dispositivi di prelievo sottovuoto. Tale procedura abbrevia sì i tempi di 
raccolta, ma allo stesso tempo può traumatizzare le cellule che possono rompersi. Un 
accorgimento per evitare la rimozione troppo rapida del liquido e la comparsa di artefatti 
cellulari può essere quello di far percolare in una provetta il fluido che fuoriesce 
direttamente dall’ ago cannula. Questa procedura può essere però controindicata in caso di 
versamenti pleurici, nei quali si rischia di indurre pneumotorace.  
Se si sospettano versamenti settici, può essere opportuno evitare il contatto del campione 
con l’aria che ostacolerebbe sia l’identificazione batteriologica di germi anaerobi che la 
protezione nei confronti di batteri contaminanti.  
E’ inoltre importante evitare di inviare al laboratorio direttamente la siringa con cui si è 
prelevato il campione. Tale procedura, oltre a presentare rischi per gli operatori, rende 
impossibile l’analisi citologica per coagulazione del liquido. 
Un’analisi rapida del versamento deve essere effettuata per evitare artefatti da 
conservazione, come il rigonfiamento delle cellule, che tenderebbero a internalizzare il 
liquido in cui sono immerse, o come la proliferazione di batteri contaminanti.  
 
 




3.2 PROCESSAZIONE DEI CAMPIONI 
Il campione raccolto deve essere posto subito in provette con anticoagulante, 
possibilmente EDTA, per evitare che i coaguli sequestrino le cellule nel versamento5. Inoltre 
è sempre opportuno raccogliere parte del liquido cavitario anche in una provetta “tal 
quale” senza anticoagulante per effettuare analisi biochimiche e batteriologiche6.  
L’EDTA (acido etilenediaminotetracetico) è uno degli anticoagulanti più frequentemente 
usato ed è reperibile sotto forma di sali bivalenti o trivalenti di sodio o di potassio20. Esplica 
la sua azione formando sali insolubili di calcio, indispensabile al processo di coagulazione. È 
l'anticoagulante di scelta per eseguire esami emocromocitometrici di routine. Nota 
negativa sull’uso dell’EDTA come anticoagulante nel campionamento di un liquido cavitario, 
è che può interferire, per la presenza di additivi, con i livelli di alcuni parametri biochimici 
(proteine totali attraverso refrattometria)6. Per questo motivo è possibile l’utilizzo di 
provette con eparina che però altera le proprietà delle cellule interferendo così con le 
analisi microscopiche. 
Le provette che non sono immediatamente inviate al laboratorio devono essere refrigerate 
e fatte analizzare entro 36 ore. Per evitare che gli artefatti rendano impossibile la diagnosi, 
è sempre opportuno effettuare in primis uno striscio citologico con una goccia di campione 
fresco e inviare il tutto al laboratorio insieme alle provette raccolte5. Deterioramento 
cellulare, proliferazione di microorganismi o fagocitosi in vitro sono alcuni degli artefatti 
che si possono reperire se il vetrino non è realizzato in tempi brevi. 
Le procedure di preparazione dei campioni per l’esame citologico dipendono dalla 
cellularità del fluido prelevato. 
Una tecnica ideale per la preparazione e allestimento dovrebbe garantire l’ottenimento di 
monostrati cellulari, senza distorsione della morfologia degli elementi presenti20. In questo 
modo le cellule dovrebbero apparire separate le une dalle altre e la proporzione dei vari tipi 
cellulari dovrebbe riflettere quella dal vivo. 
Lo striscio diretto è la tecnica più semplice e meno dispendiosa tra gli allestimenti 
citologici5,6. Va effettuato subito dopo il campionamento. Fornisce una buona idea della 
cellularità e dei rapporti tra popolazioni cellulari, e da anche buoni risultati morfologici in 
campioni a media cellularità. E’ di difficile interpretazione però in caso di campioni poco 
cellulari, in cui le cellule sono spesso introvabili o alterate durante l’allestimento dello 
striscio, o in caso di campioni molto cellulari o ematici in cui non si riesce a evidenziare la 
morfologia delle cellule. In questo caso è possibile ripetere lo striscio diluendo il campione 
con soluzione fisiologica. 
 




La tecnica di striscio classica (denominata “a spinta”) viene effettuata attraverso la 
deposizione di una piccola quantità di fluido al centro di un’estremità di un vetrino 
portaoggetti20. Un secondo vetrino coprioggetto o portaoggetto molato viene poggiato, 
inclinato di 30°-45°, sulla goccia di liquido del primo vetrino in maniera tale che per 
capillarità il liquido stesso si distribuisca uniformemente sul margine di contatto del 
secondo sul primo vetrino. Quindi viene fatto scorrere il vetrino molato, con una manovra 
delicata e precisa, sul primo vetrino in modo uniforme fino a completo esaurimento della 













Se il campione è poco cellulare, è possibile modificare la precedente tecnica, sollevando il 
secondo vetrino prima dell’esaurimento del liquido e poco prima della fine della manovra di 
striscio5. Questa modifica permette di ottenere un ispessimento terminale in cui le cellule 





Figura 3.1: Tecnica classica per l’allestimento di un vetrino 21 (immagine 
modificata da Poli, 2007). 
 














Se il materiale prelevato si presenta denso e si ritiene che sia difficilmente strisciabile con la 
tecnica classica, è possibile risolvere il problema ponendo i due vetrini uno sull’altro e 
avendo cura di porre la goccia di materiale al centro del primo vetrino (tecnica “per 
apposizione”). Successivamente si procede a schiacciare il materiale e, facendo scorrere i 














Figura 3.2:  Tecnica di striscio di versamenti poco cellulari5 (immagine 
modificata da Paltrinieri, 2010). 
 
Figura 3.3: Tecnica di allestimento alternativa al metodo classico 21 (immagine modificata da 
Poli, 2007). 
 




Lo striscio di materiale centrifugato viene usato soprattutto per liquidi moderatamente 
cellulariIII. 
Viene sfruttata la forza centrifuga generata per rotazione del campione in una centrifuga (il 
numero di giri/minuto dipende dal raggio rotante della centrifuga, ma di solito è di 1800/6 
minuti), per cui ogni entità caratterizzata da una massa (le cellule) viene schiacciata dalla 
forza centrifuga sul fondo della provetta inserita nel macchinario. Quindi, a fine 
centrifugazione, si ottiene un fondo corpuscolato (pellet) ed una parte fluida priva di cellule 
(surnatante). Scartando quest’ultima, per capovolgimento del contenitore o per aspirazione 
o per raccolta attraverso un ago, si isola il pellet che può essere strisciato attraverso la 
modalità dello striscio diretto. Per utilizzare questa tecnica è necessario avere un 
centrifugato visibile e, se il materiale è eccessivo, questa tecnica può presentare gli stessi 
inconvenienti dello striscio diretto. Inoltre la centrifugazione può alterare 
morfologicamente le cellule5,II. 
La citocentrifugazione permette di ottenere aspetti morfologici cellulari ottimali e una 
buona cellularità anche in campioni scarsamente cellulariII. 
E’ una tecnica costosa in quanto richiede la disponibilità di citocentrifughe, particolari 
macchinari alla cui testa rotante sono collegate vaschette a forma di parallelepipedo e nella 
cui metà superiore è presente un canale verticale a pozzetto entro cui viene seminata 
un’aliquota del liquido da esaminare. Il canale continua con un tratto cilindrico cavo 
orizzontale che si apre sulla superficie più esterna della vaschetta a cui è applicato 
verticalmente, mediante interposizione di un rettangolo di carta da filtro con foro circolare 
di 6 mm di diametro, un vetrino, su cui, per effetto della centrifugazione, vengono 
spruzzate le cellule, mentre l’eccesso di liquido viene assorbito dalla carta da filtro. La 
citocentrifugazione viene effettuata a 500 rpm per 5 minuti, ponendo 200 microlitri di 
campione (citocentrifuga modello “cytotek”). Si ottengono così preparati in monostrato 
cellulare, nei quali le cellule sono concentrate in un’area circolare di 6 mm di diametro; 
oppure, usando cellette usa e getta, che possono contenere fino a 5 ml di materiale, si 
possono ottenere vetrini con un’area di cm 2,5x2. Nel caso in cui si utilizzino quest’ultime, 
si esegue la citocentrifugazione con l’apparecchiatura “cytospin” a 1250 rpm per 5 minuti. 
Questa tecnica può essere sconsigliabile se il campione è talmente cellulare da dar luogo a 
preparati troppo densi di cellule nell’area di deposizione delle cellule5,II (figura 3.4).  
 
 












La citosedimentazione si basa su un principio simile a quello precedente5. Vengono 
utilizzati macchinari analoghi alle citocentrifughe, in cui però il campione viene lasciato solo 
a sedimentare. A differenza della citocentrifugazione, la citosedimentazione necessita di 
tempi più lunghi per la realizzazione ma evita anche che si realizzino meno artefatti da 
trauma cellulare. 
Ulteriori sistemi di concentrazione delle cellule posso essere utilizzati, ma non sono di uso 
comune perché o troppo laboriosi o perché danneggiano in maniera eccessiva le cellule. Tra 
questi si può citare la centrifugazione in capillari da ematocrito, in cui la parte strisciata, 
una volta rotto il capillare, è quella intermedia tra la parte liquida e il pellet, e la lisi di 
campioni molto ematici o emorragici in cui viene aggiunta acqua distillata per rompere gli 
eritrociti e in cui la parte strisciata è il pellet che si forma dopo centrifugazione. L’ultima 
tecnica è la centrifugazione con gradiente di densità. Le cellule così si concentrano in anelli 
cellulari che assumono una posizione diversa a seconda del grado di densità. 
E’ necessario ricordare inoltre che, se nei campioni si osserva la presenza di frustoli tissutali, 
questi andranno rimossi e strisciati su vetrino, oppure fissati in formaldeide al 4% per la 
successiva inclusione in paraffina21. 
Dopo la preparazione, i vetrini citologici devono essere asciugati all’aria e colorati. Le 
colorazioni più usate sono quelle tipo Romanowsky (May Grünwald-Giemsa, Diff-Quik, 
Giemsa, Wright o altre colorazioni rapide), tecniche semplici nelle quali un colorante acido, 
presente o che si sviluppa durante la colorazione, va a colorare le sostanze basiche, in 
genere nel citoplasma, mentre un colorante basico colora le sostanze acide presenti nel 
nucleo5,21.  
Figura 3.4: Rappresentazione schematica del funzionamento di una citocentrifuga21 (Immagine modificata
da Poli, 2007). 
 




La colorazione May Grünwald-Giemsa viene utilizzata di solito per la differenziazione dei 
tipi cellulari e per l’evidenziazione di parassiti su strisci di sangue;  per la definizione di 
dettagli morfologici su apposizioni di tessuto splenico, linfonoidale o di midollo osseo;  per 
la visualizzazione di batteri, rickettsie, granulazioni di mastociti, su escreti o aspirati 
organiciIII.  
Questa particolare colorazione impiega due coloranti in successione: la soluzione di May 
Grunwald, costituita da eosinato di blu di metilene che colora i nuclei in blu ed il citoplasma 
basofilo in rosso-rosa;  la soluzione di Giemsa, miscela complessa, costituita da blu di 
metilene cloruro, blu di metilene eosinato, azzurro II eosinato, che aumenta l’intensità della 
colorazione nucleare e la capacità di evidenziare selettivamente gli elementi cellulari 
(figura 3.5). 
La colorazione Diff-Quik è una colorazione molto rapida, con una buona caratterizzazione 
degli elementi cellulari20. Con un numero maggiore di immersioni nel colorante si può 
rinforzare il colore di tutto lo striscio, al contrario con meno immersioni i colori tendono ad 
essere più chiari. Incrementando le immersioni nella prima soluzione del colorante si 
evidenziano meglio gli eosinofili, al contrario con la seconda soluzione si osservano meglio i 
basofili. 
La colorazione consta di tre soluzioni, la prima fissativa, la seconda acida a base di eosina e 
la terza basica a base di blu di metilene. 
La fase successiva alla colorazione, e comunque importante, è quella dell’asciugatura che 
deve essere rapida per distendere in maniera ottimale le cellule sul supporto del vetrino. In 
caso di asciugatura lenta le cellule possono rimanere coartate e non facilmente identificabili 











Figura 3.5: Neutrofili con nuclei rigonfi, cromatina disgregata e batteri 
intracitoplasmatici con colorazione May Grünwald-Giemsa21 (immagine modificata 
da Poli, 2007). 
 




3.3 ANALISI FISICHE DEL VERSAMENTO 
Le analisi di un fluido cavitario possono sia dare informazioni preziose sulla composizione 
del versamento sia fornire significative indicazioni sulla sua formazione nella cavità sierosa6. 
Classificare e caratterizzare i versamenti, usando i risultati di queste analisi, è la strada che 
percorre ogni medico interessato alle cause patogenetiche dell’effusione6. Classificare non 
è arrivare ad una diagnosi ma è il modo che viene utilizzato per approcciarsi alla patologia e 
indirizzarsi verso il giusto percorso diagnostico.  
Uno dei primi passaggi per analizzare un versamento è la sua valutazione macroscopica.  
Gli aspetti da considerare sono: volume del liquido presente in cavità al momento dello 
svuotamento, colore, trasparenza, torbidità, presenza di materiale in sospensione (frustoli e 
coaguli) rilevabile dopo sedimentazione o centrifugazione, viscosità e odore5 (Tabella 3.1).  
 









TRASUDATO Incolore, simile 
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variabile 
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Torbido Non viscoso Inodore Pellet dopo 
centrifugazione 
(poco visibile perché 
il sovranatante 
rimane lattescente) 
UROPERITONEO Giallo/citrino Trasparente Non viscoso Odore di urina Assente o scarso 
PERITONITE 
BILIARE 
Verde/marrone Trasparente o 
torbido 









Una certa importanza la riveste l’effusione da FIP (peritonite infettiva felina). Questa può 
portare ad un versamento di colore giallo o raramente rosato, trasparente o lievemente 
torbido, molto viscoso, inodore e con possibili coaguli di fibrina5.  
Per quanto riguarda il colore e la trasparenza, le caratteristiche presenti nel surnatante 
riflettono la pigmentazione disciolta nel fluido campionato, come nel caso della bilirubina 
(da giallo a arancione), emoglobina (da rosa, rosso a marrone) e stercobilinogeno 
(marrone)6. Un surnatante bianco, cremoso o torbido è tipico in presenza di lipoproteine 
(chilomicroni per esempio) nel fluido. Il colore del sedimento è invece un indicatore dei 
pigmenti presenti nelle cellule in sospensione o delle particelle distribuite nel fluido (rosso 
nel caso degli eritrociti, da bianco crema-beige a marrone chiaro nel caso delle cellule 
nucleate).  
L’osservazione delle caratteristiche macroscopiche quindi può aiutare il medico, che indaga, 
a indirizzare la sua ricerca su un tipo particolare di versamento e su una particolare 
patologia come base patogenetica dell’accumulo di liquido. 
Una volta che l’aspetto macroscopico dell’effusione è chiaro, un valido aiuto 
all’interpretazione patogenetica del versamento può essere data dalla conta totale delle 
cellule nucleate e di ogni tipo cellulare e  dall’ analisi delle proteine.  
 
3.4 VALUTAZIONE CITOLOGICA 
La conta cellulare rappresenta uno degli elementi utili a classificare i versamenti5. 
Il metodo più diffuso e comodo che si utilizza prevede l’uso di macchine contaglobuli 
automatiche. Nel valutare le conte automatizzate va tenuto presente che, tranne per alcuni 
modelli, in gran parte dei casi i contaglobuli sono ideati per contare i tipi cellulari del 
sangue; invece le cellule nei versamenti sono morfologicamente differenti e sono sospese 
in un liquido dalle caratteristiche diverse da quelle del plasma. Questo sistema di conteggio 
rischia di essere poco accurato in caso di versamenti molto viscosi, che vengono aspirati a 
fatica dal macchinario, o le cui cellule non sono ben separate le une dalle altre, che possono 
essere contate come un unico e voluminoso elemento cellulare, o in caso di versamenti 
contenenti poche cellule, per cui ci può essere il rischio di una conta errata. Un conteggio 
non esatto può verificarsi anche in caso di versamenti caratterizzati da cellule del tutto 
atipiche che non sono considerate dal macchinario o che non possono essere riconosciute 
come elementi cellulari tipici (ad esempio cellule neoplastiche). 
Alcuni autori suggeriscono di stimare il numero di cellule mediante analisi dei preparati 
citologici, moltiplicando il numero di cellule, contate in un campo microscopico, per 
l’ingrandimento ottico usato elevato al quadrato5. Tale stima però è imprecisa in quanto la 




distribuzione delle cellule nei diversi campi non è omogenea; il rischio quindi è una 
sovrastimazione del numero di cellule presenti. 
Un’altra possibilità è quella di disporre di un emocitometro, supporto in plastica costituito 
generalmente da 10-12 reticoli o camere per la conta cellulare, in cui viene raccolta 
un’aliquota del campione da analizzare, previa colorazione con un colorante intravitale, per 

















Tra i reperti citologici i neutrofili sono presenti nella maggior parte dei versamenti in 
quantità variabile, ma tendono a predominare in quelli infiammatori19. Da un punto di vista 
morfologico essi si dividono in degenerati e non degenerati. Se la valutazione viene 
effettuata nei pressi del margine terminale sfrangiato dello striscio su supporto vetrino, i 
neutrofili possono apparire degenerati a causa dello stress meccanico dovuto alle 
operazioni di striscio.  
I neutrofili degenerati sono neutrofili in degenerazione idropica. Nelle flogosi settiche, a 
seguito dell’azione tossica batterica, la membrana cellulare varia la sua permeabilità 
causando il rigonfiamento del nucleo che va ad occupare gran parte del citoplasma, con un 
pattern cromatinico più omogeneo, blando e eosinofilico. 
I neutrofili non degenerati, sono quelli con cromatina fortemente addensata e basofila. La 
presenza di questo reperto suggerisce che il liquido non è settico. Tuttavia i batteri che non 
producono potenti tossine possono essere anche associati a neutrofili non degenerati.  
Figura 3.6: Reticolo dell’emocitometro suddiviso in quadrati o 
camere21 (immagine modificata da Poli, 2007). 
 




I versamenti possono anche contenere neutrofili definiti tossici, ma le variazioni citologiche 
in questione (corpi di Dohle, aggregati di reticolo endoplasmatico liscio; granulazioni 
tossiche; diffusa basofilia citoplasmatica; citoplasma schiumoso) si sviluppano nel midollo 
osseo in risposta a processi infiammatori da cui i neutrofili successivamente si spostano 
migrando dal sangue al versamento dove sono poi osservati.  
Tuttavia la vacuolizzazione e l’aspetto schiumoso del citoplasma può essere osservata 
anche come artefatto da invecchiamento e dall’uso dell’EDTA durante il campionamento. 
Altro reperto cellulare è rappresentato dai linfociti. Essi sono generalmente presenti in 
numero esiguo, ad eccezione dei versamenti chilosi o da linfoma, dove si riscontrano 
linfociti maturi e linfosarcomatosi, ovvero con caratteri di malignità19,21. Nel linfoma 
frequentemente, ma non sempre, esfoliano numerosi nel versamento18. I linfociti maturi 
(piccoli e medi) sono di dimensioni inferiori rispetto a quelle dei neutrofili, hanno una 
sottile rima di citoplasma azzurro chiaro, nucleo ovale o leggermente indentato, cromatina 
a zolle e nucleoli non visibili19. Non vanno confusi con i linfociti reattivi, osservabili nei 
processi infiammatori e da non confondere con le forme immature, di dimensioni più 
grandi e con citoplasma spesso più abbondante e più basofilo. Questi ultimi, denominati 
anche linfoblasti, hanno un citoplasma che va da azzurro a blu, hanno nuclei polimorfi e 
nucleoli multipli ed irregolari. 
Gli eosinofili possono essere presenti nei versamenti e sono riconoscibili con facilità a causa 
della tipica granulazione aranciata di forma allungata, nel gatto, o rotonda e di dimensioni 
variabili nel cane. 
Un numero di eosinofili da moderato a elevato può essere osservato in corso di infezioni 
micotiche, parassitarie (filariosi cardiopolmonare), malattie su base allergica, reazioni da 
ipersensibilità e neoplasie (mastocitoma, linfoma, timoma)21.  
Nei versamenti, la presenza degli eritrociti è secondaria a emorragia o a contaminazione 
iatrogena durante le fasi di prelievo19. E’ importante quindi differenziare un prelievo 
ematico da una vera e propria emorragia intracavitaria, basandosi sul quadro clinico e sulla 
presenza o assenza di eritrofagocitosi e piastrine nel versamento. Si possono quindi 
ritrovare macrofagi che presentano nel citoplasma residui di globuli rossi o depositi di 
emosiderina21. Le forme nucleate sono invece occasionali e se presenti in versamenti non 
emorragici, sono indicative di un processo emopoietico locale extramidollare. 
I mastociti sono facilmente identificabili sulla base dei loro granuli rosso porpora19. 
Mastocitomi intracavitari possono essere associati a versamento nei quali spesso le cellule 




neoplastiche esfoliano numerose. Tuttavia si può reperire un piccolo numero di mastociti in 
cani e gatti con versamenti dovuti alle più svariate patologie infiammatorie. 
Le cellule mesoteliali, che rivestono le sierose, sono presenti in numero variabile nella 
maggior parte dei versamenti19. Sono cellule voluminose, disposte singolarmente o in 
gruppo, con nucleo singolo da rotondo a ovale, ma possono essere anche multinucleate con 
cromatina finemente reticolare. Le cellule attivate possono contenere nucleoli. Questo 
stato attivato conduce a fenomeni di iperplasia, con pluristratificazione, e di ipertrofia, con 
una trasformazione morfologica che porta le cellule a diventare cuboidali o cilindriche, da 
appiattite, e successivamente ad esfoliare nel mezzo liquido, eccellente base di coltura nel 
quale le cellule continuano a moltiplicarsi21. Per questo motivo possono essere confuse con 
cellule neoplastiche20. Inoltre quando attivate hanno citoplasma piuttosto basofilo che può 
contenere detriti fagocitati20. Infatti la loro azione di difesa dell’ambiente sieroso, in questo 
stato di attivazione cellulare, si esplica attraverso un’attività di tipo fagocitaria, in seguito 
alla quale assumono una morfologia tipica, caratterizzata da aumento di volume e da 
minore affinità tintoriale nucleare e citoplasmatica. Inoltre attorno alle cellule può essere 
presente una corona blu o rosa che rappresenta un artefatto di nessun significato 
diagnostico19. 
Le cellule neoplastiche possono essere reperto citologico di versamento19. Alcuni carcinomi 
e adenocarcinomi (tumori epiteliali), linfomi e mastocitomi (tumori a cellule rotonde), 
angiosarcomi (tumori a cellule fusate) e mesoteliomi possono esfoliare cellule tumorali nel 
cavo peritoneale e pleurico. L’identificazione delle cellule neoplastiche dipende dalla 
capacità dell’osservatore nel riconoscere il citotipo e i segni di malignità. 
Altro parametro fisico è la conta delle proteine totali e del peso specifico attraverso 
refrattometria.  
Sono due misurazioni importanti per aiutare il medico a classificare l’effusione come 










3.5 ANALISI CHIMICHE DEL VERSAMENTO 
Un altro potenziale aiuto per classificare i versamenti può pervenire da un analisi 
biochimica del campione prelevato. Molti sono i parametri analizzabili. Le analisi devono 
essere fatte sul surnatante di un campione raccolto senza anticoagulante e centrifugato5.  
Se il sospetto diagnostico di fronte ad un versamento ricade su un’effusione chilosa, la 
misurazione della concentrazione del colesterolo, sia del versamento che del siero del 
paziente, può aiutare a differenziare un versamento chiloso da uno non chiloso6. 
Inoltre il versamento è considerato chiloso se da un punto di vista microscopico appaiono 
chilomicroni (con colorazione sudan, si possono notare goccioline sudanofiliche).  
E’ possibile coadiuvare la ricerca dei livelli di colesterolo, con quella dei trigliceridi la cui 
concentrazione è più alta nei versamenti chilosi che in quelli non chilosi.  
In uno studio scientifico (Waddl et al., 1990) è stato osservato che ogni versamento chiloso 
ha un livello di trigliceridi superiore a 100 mg/dL, a differenza di quelli non chilosi che 
hanno livelli più bassi di quella soglia22. Inoltre hanno un rapporto colesterolo/trigliceridi 
inferiore a 1, mentre i non chilosi superiore a 1.  
 
Quando il sospetto diagnostico su un versamento ricade sull’uroperitoneo, bisogna 
considerare i livelli di urea e creatinina del versamento confrontati con quelli del siero6. E’ 
importante però che la concentrazione di questi due parametri nel liquido peritoneale sia 
comparato con la più recente concentrazione sierica poiché può presentarsi un rapido 
riassorbimento dell’urea e creatinina dalla cavità sierosa al sangue e ai linfatici. 
Urea e creatinina sono molecole che diffondono nella parete vasale dei capillari, la prima 
più velocemente della seconda. In un soggetto sano la concentrazione di queste molecole 
nel fluido peritoneale è simile a quella del siero. Invece i livelli dei due parametri misurati in 
un versamento sono molto più elevati di quelli nel siero. Dopo 45 ore dall’avvenuto 
uroperitoneo, i livelli di creatinina nel versamento sono più elevati di quelli nel sangue, 
mentre quelli dell’urea sono pressoché simili. Ciò può essere spiegato dal fatto che l’urea 
riesce ad entrare nei vasi sanguigni più velocemente della creatinina.  
Uno studio (Aumann et al., 1998) ha stabilito che per definire il versamento come 
uroperitoneo, il rapporto della creatinina del versamento con quella del siero nel gatto 
deve essere intorno a 223. E’ però utile considerare alcune patologie, come l’ostruzione 
delle basse vie urinarie nel gatto in cui si presenta un livello di azotemia (urea)  tale da 
inficiare il confronto con quello del fluido cavitario. 
 





+, Cl- e K+ sono ioni diffusibili attraverso la maggior parte dei capillari e la loro 
concentrazione nel plasma, nel fluido interstiziale e nella maggior parte dei versamenti 
pleurici e peritoneali sono simili6. L’eccezione riguarda le effusioni da uroperitoneo. 
Nelle prime fasi di questo tipo di versamento, la concentrazione nel fluido di sodio e cloro è 
minore di quella del plasma e quella del potassio invece è più grande6. Con il tempo la 
diffusione di elettroliti e acqua riduce la differenza di concentrazione tra i due 
compartimenti.  
In uno studio (Schmiedt et al., 2011) retrospettivo di 13 cani con uroperitoneo, il rapporto 
della concentrazione del potassio nel sangue era maggiore di 1,4 in tutti i soggetti (un 
media di 2,7 e un range di 1,4-4,9)24.  
 
Gli L-lattati (cosiddetti lattati) sono prodotti dalla glicolisi anaerobia e una delle cause di 
aumento è l’ipossia tissutale6. Queste molecole prodotte dalle cellule possono entrare nel 
sangue venoso ma anche nello spazio interstiziale e diffondere nel fluido peritoneale e 
pleurico. Un incremento della concentrazione dei lattati può essere utilizzato come marker 
di incremento anaerobio glicolitico nelle cavità corporee. 
I livelli nel versamento di queste molecole sono più alti nei cani con neoplasie intra 
addominali che in quei soggetti che non presentano tali patologie25. Inoltre le 
concentrazioni sono più alte anche nel caso di essudati settici batterici che in quelli non 
settici causati da altri tipi di disordini26,27 . 
In uno studio (Bonczynsky JJ et al. 2003) su una popolazione di cani è stato osservato che i 
livelli dei lattati negli essudati di tipo settico batterico, erano di 4,2 mmol/L (con una range 
di 3,8-8,4) e di 1,9 mmol/L (con una range di 1,1-5,7) nelle effusioni non batteriche25.  Un 
simile risultato è stato riscontrato in un altro studio (Levin GM et al. 2004) su 8 cani con 
essudati settici e 11 con versamenti essudativi non settici26.  
Sempre nello studio di Bonczynsky et al. del 2003, in una popolazione di gatti i livelli dei 
lattati negli essudati settici batterici erano di 6,2 mmol/L (range di 1,3-10,6) e di 1,4 mmol/L 
(range di 1,2-1,6) nelle effusioni essudative non batteriche25. Simili livelli sono stati trovati 
nello studio di Levin GM et al. del 2004 in 9 gatti con essudati batterici e altri 9 gatti con 
essudati non batterici26. 
La differenza tra la concentrazione dei lattati nel fluido peritoneale e nel plasma è quindi 
solitamente più grande negli essudati batterici di quelli del gruppo dei non settici6. Una 
differenza più grande di 2 mmol/L suggerisce, secondo lo studio di Bonczynsky et al. del 
2003, che ci possiamo trovare di fronte ad una peritonite settica25. Questo parametro però 




potrebbe aver incorrettamente classificato tre degli otto cani e 5 dei nove gatti dello studio 
di Levin GM et al. 200426. 
La patogenesi dell’aumento dei lattati, per quanto riguarda gli essudati settici, potrebbe 
essere spiegata in questo modo: i lattati possono essere prodotti, oltre che nel caso di 
ipossia tissutale, anche dai batteri che possono formare entrambe le molecole chirali L e D6. 
Inoltre è possibile rilevare la formazione di L-lattato da parte dei leucociti e eritrociti negli 
essudati.  
La specificità e la sensibilità di questo test nel cane è del 91% e 100% mentre nel gatto si 
aggira intorno al 67% per entrambe5. 
 
Il glucosio è un importante è un’importante informazione dei versamenti se si conoscono 
anche i suoi livelli nel siero5.  
La concentrazione del glucosio nei versamenti peritoneali si abbassa molto quando ci 
troviamo di fronte ad essudati settici27. Sempre secondo lo stesso studio nel cane la 
concentrazione del glucosio negli essudati settici si aggira a 57 mmol/L (1026 mg/dL)  e 100 
mmol/L (1800 mg/dL) nel gatto, a confronti con 137 mmol/L (2466 mg/dL) nel cane e 141 
mmol/L (2538 mg/dL) nel gatto nel caso di essudati non settici27. Inoltre i livelli risultano 
bassi in caso di neoplasie addominali5. 
 
La concentrazione di bilirubina nei versamenti è simile a quella del siero. Quando però si 
assiste ad un danno alle vie biliari e della cistifellea, ci possiamo trovare di fronte ad un 
aumento della bilirubina nel versamento per perdita di bile nel cavo peritoneale. Inoltre da 
un punto di vista citologico possiamo ritrovare la presenza di pigmenti gialli o marroni intra 
o extracellulari, o cristalli di bilirubina anche all’interno dei macrofagi5. Tra le potenziali 
cause di raccolta biliare nella cavità peritoneale possiamo includere: trauma ottuso o 
penetrante, colecistite necrotizzante o colangite, colelitiasi e neoplasia a livello del tessuto 
biliare28. 
Quando questo tipo di effusione si sviluppa secondariamente ad una dispersione di bile, il 
risultato degli esami rivela la presenza di un essudato con la conta delle proteine totali 
superiore a 2,5 g/dL, una conta cellulare superiore a 5 x 103/µL e una presenza superiore 
all’80% di neutrofili29. Solitamente la concentrazione della bilirubina nell’effusione è almeno 
due volte quella del siero27, 28. 
 
Altro parametro chimico è la conta delle proteine totali e il peso specifico. Sono misurazioni 
importanti per aiutare il medico a classificare l’effusione come trasudato, essudato o come 




una delle classi intermedie5. Con la possibile eccezione delle immunoglobuline, le proteine 
presenti in un versamento rappresentano la quota persa dalla parete dei capillari sanguigni. 
Nella pratica entrambi i parametri vengono stimati con la tecnica refrattometrica. 
Il refrattometro  uno strumento ottico utilizzato per determinare l'indice di rifrazione di una 
sostanza o qualche altra proprietà fisica di una sostanza che sia direttamente correlata al 












Il liquido campionato viene depositato direttamente sul prisma di lettura e quindi chiuso il 
coperchio, il liquido è fatto diffondere per capillarità su tutta la base20. 
Per la lettura occorre tenere lo strumento in posizione orizzontale ed esporlo a luce piena. Il 
valore refrattometrico viene letto dall’operatore che esegue la procedura, attraverso una 
valutazione visiva diretta all’estremità di lettura. Osservando in che punto della scala delle 
proteine (espressa in g/dL) una linea di demarcazione divide una zona scura da una chiara, 
si evince il risultato dell’esame. 
La stima refrattometrica va sempre eseguita sul surnatante ottenuto attraverso 
centrifugazione del campione raccolto (meglio se senza anticoagulante)5. I risultati però 
possono risultare alterati per la presenza di emoglobina in caso di versamento siero-
ematici, di bilirubina nei soggetti itterici, o di lipidi nel caso di versamenti chilosi o 
pseudochilosi. Per una misurazione delle proteine invece più accurata vanno impiegati gli 
stessi metodi spettrofotometrici usati di routine sul siero, come il metodo al biureto, 
utilizzato da quasi tutti gli strumenti a chimica liquida o secca, che però non rivelano 
concentrazioni proteiche molto basse. In questi casi è necessario ricorrere a metodi 
analiticamente più sensibili (per esempio il metodo Bradford). 
Le linee guida sulla classificazione dei versamenti suggeriscono che una bassa 
concentrazione proteica (sotto i 2.0 g/dL e frequentemente vicino a 1,0 g/dL) si trova 
Figura 3.7: Refrattometro con il coperchio (b) sollevato. La lettera ‘a’ corrisponde al prisma di 
lettura e la ‘c’ all’estremità di lettura. 
 




principalmente nei trasudati poveri di proteine e possibilmente anche nell’uroperitoneo6. 
Se la concentrazione di proteine totali è sopra i 2.0 g/dL ci si può trovare di fronte ad altri 
tipi di versamento, visto che il valore delle proteine è legato soprattutto al grado di 
permeabilità vasale. 
Il metodo che permette invece di distinguere le varie frazioni proteiche contenute in un 
liquido è l’elettroforesi20, attraverso il quale si può ottenere il protidogramma. Questa 
tecnica si basa sulla proprietà che hanno le proteine di migrare a velocità diversa in un 
campo elettrico a seconda della propria massa, carica elettrica, dimensione e forma. Si 
possono ottenere così delle bande separate che corrispondono alle singole frazioni 
proteiche. Ultimamente viene utilizza la tecnica elettroforetica zonale in cui il processo di 
migrazione avviene su un supporto solido di natura porosa, imbevuto di una soluzione 
elettrolitica (tampone) che consente il passaggio della corrente elettrica. Il metodo più 
indicato prevede di utilizzare un supporto poroso a base di acetato di cellulosa, attraverso 
cui il fenomeno della diffusione di molecole è ridotto, che permette una buona separazione 
delle molecole migrate in zone ben distinte fra loro. Successivamente si deve procedere con 
la fissazione e immobilizzazione del campione migrato sul supporto e quindi alla sua 
colorazione ad alta affinità per le proteine (ad esempio rosso Ponceau). E’ quindi possibile 
riconoscere le singole frazioni in base alla posizione assunta nel tracciato elettroforetico sia 
mediante un confronto diretto con un campione noto simile, che mediante lettura 
densitometrica tramite apposito strumento. Un fotometro calcola l’interferenza di luce che 
la banda del tracciato emette e un registratore riproduce su carta mediante un grafico, 
avente nelle ordinate i valori di assorbanza e nelle ascisse la posizione delle bande. Il grafico 
risulta pertanto costituito da una serie di picchi corrispondenti alle frazioni prodotte 
dall’elettroforesi. L’area delimitata da ciascun picco è proporzionale alla concentrazione 
della corrispondente frazione. Un software inserito nel sensitometro elabora i dati relativi a 
ciascun picco e ne esprime il risultato in percentuale. E’ così possibile il frazionamento 
proteico in almeno 5/6 componenti principali da cui si può distinguere l’albumina,  
fortemente elettronegativa con posizione più vicina all’anodo (polo positivo) seguita dalle 
frazioni globuliniche alfa1, alfa2, beta1, beta2 e gamma via via posizionate verso il catodo e 
cioè verso il punto di inizio migrazione o di deposito (figura 3.8). 
 






Postulando che diverse sono le molecole proteiche presenti nel plasma e che differenti 
sono i loro pesi molecolari, quelle a basso peso molecolare come l'albumina, l’ a1-
antitripsina e transferrina riescono a passare più facilmente attraverso le sierose per 
entrare negli spazi pleurici o peritoneali in versamenti trasudativi, mentre le molecole ad 
alto peso molecolare quali l’ α2-macroglobulina, l’aptoglobina, immunoglobuline e β-
lipoproteine lo fanno solo quando aumenta la permeabilità capillare29. 
  
In conclusione la tecnica elettroforetica permette di ottenere informazioni riguardo la 
permeabilità del letto capillare5. Se la concentrazione delle proteine totali è minore di 2.0 
g/dL, il fluido campionato deve essere concentrato prima di provvedere all’utilizzo 
dell’elettroforesi5.  
Uno studio (Mo-Lung Chen et al., 1999) ha affermato come l’uso dell’elettroforesi zonale 
non ha un ruolo chiave nella differenziazione tra essudati e trasudati29. Lo stesso studio ha 
valutato i risultati derivati dall’elettroforesi di liquidi pleurici di una popolazione umana. 
Quando il tracciato elettroforetico presentava una qualsiasi delle bande α2, β-lipoproteine 
e ϒ, il versamento era classificato come essudato. Invece quando solo l’albumina, α1-
Figura 3.8: Disposizione delle proteine all’interno di un tracciato elettroforeticoIV (immagine modificata) 




antitripsina e transferrina sono presenti, il versamento era classificato come trasudato. Lo 
studio è riuscito a classificare tre di quattro versamenti, classificati come trasudati da criteri 
clinici, come essudati. 
Negli essudati da peritonite infettiva felina, la concentrazione delle albumine nel 
versamento, per quanto elevata è comunque inferiore a quelle delle globuline plasmatiche 
e il rapporto albumine/globuline è ridotto5. Il pattern elettroforetico  del fluido e di quello 
del siero, in questa malattia, è simile poiché i disordini a livello vascolare permettono alle 
proteine di trasudare all’interno del fluido peritoneale e pleurico.  
Il gradiente della concentrazione albuminica del siero e del liquido peritoneale, calcolato 
sottraendo il secondo dal primo, è usato per differenziare le effusione causate da 
ipertensione portale da quelle causate da stati infiammatori o neoplastici30 . Il gradiente è 
maggiore nei disordini da ipertensione portale che negli altri. Frequentemente i pazienti 
con cirrosi epatica hanno un gradiente maggiore di 1.1 g/dL, ma lo stesso valore si può 
riscontrare in quei soggetti il cui versamento è causato da neoplasie, pancreatiti, 
insufficienza cardiaca congestizia, enteropatie proteino disperdenti o altri disordini31. 
La concentrazione di proteine specifiche può essere misurata, ma i dati disponibili in merito 
a studi sono insufficienti per stabilire il valore diagnostico di tale concentrazione6. Per 
esempio quella dell’ α1-acido glicoproteina è più grande nel plasma e nel fluido peritoneale 
nei gatti affetti da FIP che in quelli sani32,33. Tale molecola è una proteina positiva di fase 
acuta e quindi simili risultati possono apparire anche nei gatti con essudazioni non causate 
da FIP. 
 
Ultimo parametro biochimico da considerare è quello che riguarda l’attività degli enzimi. 
L’analisi dell’attività delle lipasi e/amilasi sono importanti nei disordini da pancreatite35. Nei 
soggetti in fase acuta della malattia il valore di questi enzimi è più grande dei livelli in tutti 
gli altri tipi di versamento e in quelli del siero6. I livelli della lattico deidrogenasi sono più alti 










4.1 PRESUPPOSTI SCIENTIFICI E SCOPO DELLO STUDIO  
Lo scopo di questa tesi è quello di confrontare gli aspetti citologici dei liquidi cavitari, quindi 
tipo cellulare predominante e conta totale, gli aspetti chimici, in particolare la valutazione 
delle proteine totali, con l’eziopatogenesi del versamento.  
In letteratura sono presenti lavori in cui specificatamente si è tentato di disporre criteri per 
la discriminazione dei trasudati dagli essudati. Come afferma Zoia et al. (2009) i parametri 
da misurare secondo i criteri di Light sono: concentrazione della lattato deidrogenasi (LDH) 
nel fluido pleurico, il rapporto dell’ LDH del fluido/siero, il rapporto delle proteine totali del 
fluido/siero
34,35
. Lo stesso studio  ha aggiunto anche: la concentrazione delle proteine totali 
del fluido, la conta cellulare, la valutazione del colesterolo, del glucosio e dei globuli rossi 
nel fluido pleurico, il rapporto del colesterolo fluido/siero e il gradiente del colesterolo 
siero-versamento (concentrazione nel siero meno quella del liquido pleurico)
35
. Come 
riportato nella parte introduttiva della presente tesi, i criteri di Light  sono universalmente 




In uno studio del 1990 (Roth et al.) è stato documentato che il gradiente dell’albumina tra 




Nella medicina veterinaria tutti questi test non vengono routinariamente valutati e da ciò 
ne scaturisce anche che, data la natura retrospettiva di questo studio, in questa tesi, non è 
possibile disporre di tutti i test diagnostici di laboratorio sul versamento che i criteri appena 
elencati consigliano di eseguire, ma si è proposta di valutare i dati sopra citati e di 










4.2 MATERIALI E METODI 
Per l’elaborazione di questa tesi, sono stati valutati retrospettivamente i liquidi cavitari di 
66 pazienti, 49 cani e 17 gatti, pervenuti all’Ospedale Didattico Veterinario “Mario 
Modenato” dell’Università di Pisa nel periodo che va da gennaio 2010 a luglio 2013. 
I criteri di inclusione sono stati: 
 
• Presenza di versamento cavitario (pleurico, peritoneale o pericardico). 
• Esame del liquido cavitario con valutazione di proteine totali, conta cellulare ed 
esame citologico. 
• Presenza di segnalamento, anamnesi e storia clinica completa del paziente. 
• Presenza di un iter diagnostico effettuato all’interno dell’Ospedale Didattico 
Veterinario per la formulazione di una diagnosi conclusiva. 
 
Sono stati esclusi dallo studio tutti quei soggetti senza una storia clinica o diagnosi 
conclusiva. 
Successivamente la popolazione è stata suddivisa in due gruppi, uno per la specie canina 
(49 soggetti) e l’altro per quella felina (17 soggetti). Ad ogni gruppo è stato dedicato lo 
stesso tipo di studio. 
Per ogni gruppo sono state ideate due tabelle di confronto. La prima tabella ha previsto di 
paragonare i tipi di versamento, in base alla descrizione citologica e alle caratteristiche 
fisico-chimiche (proteine totali e conta cellulare), estrapolati dalla popolazione sotto studio, 
con la diagnosi  eziopatogenetica di ciascun soggetto con versamento. La seconda tabella 
ha previsto di confrontare le principali cause e diagnosi di versamento, della popolazione 
dello studio, con i tipi di effusioni che esse stesse hanno provocato. 
Essendo i versamenti causati da molteplici fattori, per ogni pazienze dello studio sono state 
considerate più di una diagnosi eziopatogenetiche. Per cui per ogni tabella di confronto, 
sono stati stimate un numero maggiore di diagnosi rispetto al numero totale dei pazienti.  
Le diagnosi eziopatogenetiche, prese in considerazione, sono state raggruppate in: 
patogenesi neoplastica, patogenesi infiammatoria, patogenesi epatica, cardiaca, enterica e  
renale.  Tra le cause di tipo epatico sono state incluse le epatopatie (aspecifiche, da 
avvelenamento e degenerative) e le insufficienze epatiche compresa la cirrosa epatica; tra 
quelle di tipo cardiaco sono state considerate le cardiopatie, l’insufficienza cardiaca 
congestizia e l’endocardiosi; tra le cause di tipo enterico le enteropatie proteino disperdenti 
e le enteropatie aspecifiche; tra quelle di tipo renale le insufficiente renali e le nefropatie 




proteino disperdenti. Nella patogenesi infiammatoria sono state incluse anche le 
complicazioni post-operatorie (post surrenectomia, post isterectomia) , le patologie 
immunomediate, le rotture meccaniche di organi comprese quelle causate da corpi 
estranei. Si sono considerati questi sei raggruppamenti anche nella seconda tabella di 
confronto, ovvero quella che paragona le principali cause patogenetiche con le effusioni 
che esse stesse hanno provocato.  
Come riferimento, per le caratteristiche fisico-chimiche (proteine totali e conta cellulare 
totale) è stata considerata la tabella di Stockham
6
 (tabella 4.1), per quanto riguarda le 
diagnosi patogenetiche è stato considerato il modello di Stockham e Scott
2
















ALTRI REPERTI POSSIBILI 
TRASUDATO, 
povero in proteine 
Chiaro, incolore < 2.0 < 1.5 Variabile Cellule mesoteliali attivate 
TRASUDATO, ricco 
in proteine 
Da chiaro a 
nuvoloso, colore 
giallognolo, 
aranciato o rosso 
≥ 2.0 < 5.0 
Prevalenza di neutrofili 
e macrofagi 
E’ reperto comune trovare 
cellule mesoteliali attivate 
ESSUDATO settico 
(batteri) 





≥ 2.0 > 5.0 Neutrofili o macrofagi 
Microscopicamente è 
possibile non reperire la 
presenza di batteri 
ESSUDATO settico 
(funghi) 




≥ 2.0 > 5.0 Neutrofili o macrofagi 
Microscopicamente è 
possibile non reperire la 
presenza di funghi 
ESSUDATO settico 
(parassiti) 




≥ 2.0 > 5.0 Neutrofili o macrofagi 
Eosinofili in percentuale 
varia; microscopicamente è 
possibile non reperire la 
presenza di parassiti 
ESSUDATO 
settico (virus) 
Da chiaro a 
nebuloso, colore 
giallo 
≥ 2.0 < 5.0 Neutrofili o macrofagi 
Presenza di un fondo 
finemente granulare di 
colore rosa, materiale 
proteico a mezzaluna e 









≥ 2.0 > 5.0 
Neutrofili e macrofagi 





Opaco, rosso ≥ 2.0 > 2.0 Neutrofili e linfociti 





Da nebuloso a 
opaco, rosso 
≥ 2.0 > 2.0 Neutrofili e macrofagi Eritrofagi e siderofagi 
VERSAMENTO 
CHILOSO 
Da nebuloso a 
bianco 
≥ 2.0 < 10.0 
Piccoli linfociti, vari 
leucociti se è di lunga 
durata 




Da nebuloso a 
nuvoloso, da giallo a 
rosa 
? < 10.0 Piccoli linfociti  
UROPERITONEO Giallo < 2.0 < 1.5 Variabile 




Variabile Variabile > 1.5 Neutrofili e macrofagi 
Cristalli di urina 
occasionalmente 






TIPO DI VERSAMENTO DISORDINE ASSOCIATO/CAUSA DI VERSAMENTO 
TRASUDATO ricco in proteine • Aumento della pressione idrostatica intravascolare 
• Insufficienza cardiaca congestizia 
• Ipertensione portale postsinusoidale 
TRASUDATO povero in proteine • Ipoalbuminemia  
• Cirrosi 
• Ostruzione linfatica 
• Ipertensione portale non cirrotica (presinusoidale e 
sinusoidale) 
ESSUDATO settico • Infiammazione secondaria a presenza di sostanza 
estranea endogena o esogena o per presenza di 
immunocomplessi 
• perdita dal tratto gastroenterico 
• Corpi estranei perforanti 
• Infezione transplacentare secondaria a batteremia 
materna 
• Corpi estranei migranti 
• Distruzione e infezione del tratto urinario 
• Traslocazione batterica attraverso il tessuto 
polmonare malato 
• Ipoperfusione del tessuto gastrointestinale 
• Diffusione ematogena secondaria di infezioni 
primarie in altri distretti 
ESSUDATO non settico • Pancreatite 
• Peritonite infettiva felina 
VERSAMENTO CAUSATO DA ROTTURA DI VASI O DI 
VISCERI 
• Versamenti emorragici 
• Versamenti chilosi 
• Versamenti associati a infezioni da Bartonella spp. 
• Uroperitoneo 
• Peritonite biliare 
VERSAMENTO CAUSATO DA ESFOLIAZIONE CELLULARE • Neoplasie 
• Proliferazione mesoteliale reattiva 
 
4.2. RISULTATI 
I campioni valutati, sono stati prelevati da un totale di 66 pazienti, di cui 49 cani e 17 gatti.  
Sulla base delle caratteristiche chimico-fisiche e di quelle citologiche del versamento, nella 
popolazione canina sono emersi cinque tipi di versamento: trasudati ricchi in proteine, 
trasudati poveri in proteine, essudati settici batterici, essudati non settici e versamenti 
emorragici (tabelle 4.4, 4.6, 4.8, 4.9, 4.10).        
I risultati sul segnalamento sono riportati nella tabella 4.3. 
 




Tabella 4.3: segnalamento associato ai tipi di versamento riscontrati.  
  ETA'    SESSO  LOCALIZZAZIONE TOTALE 
CASI 
  < 1 
anno 
tra 1 e 
10 
anni 




1 9 10 11 5  4 - PERITONEALE 13 
- PLEURICO 1 





1 7 3 6 4 1  - PERITONEALI 10 









 9 5 5 4 1 4 - PERITONEALE 6 
- PLEURICO 6 




 2 1 1 1  1 - PERITONEALE 1 
- PLEURICO 1 
3 
 
Tra i trasudati ricchi in proteine sono risultati 11 cani meticci, i restanti 9 di razze varie 
(Labrador, Boxer, Pastore Tedesco, Springer Spaniel, Hovawart in due casi, Golden Retriver 
e Maltese); tra i poveri in proteine 4 mettici, 7 di razze varie (Pastore Tedesco, Alano, 
Beagle, Maltese, Labrador in due casi e Boxer); tra gli essudati settici i due casi erano di 
Setter Inglese e Labrador; tra gli emorragici 1 meticcio, un caso di razza Golden Retriver e 
uno di Pastore Tedesco; tra gli essudati non settici 2 soli meticci su 11 di razza diversa 
(Doberman in due casi, Lupo Cecoslovacco, Bassotto in due casi, Samoiedo, Barboncino, 
Bulldog, Dalmata, Yorkshire e Pastore Tedesco). 
 










1 2,3 0,7 Endocardiosi mitralica grave e tricuspidale lieve. 
2 2,8 1,9 Epatopatia.  
3 2,5 1,5 Neoplasia splenica, pancreatite acuta. 
4 3,4 3,4 Prostatite. 
5 2,6 0,5 Epatopatia/epatite cronica. Insufficienza epatica. 
6 4,8 0,9 Enteropatia cronica. Infiammazione splenica 
7 2,8 2,4 Complicazione post operatoria per isterectomia in seguito a 
piometra. 




8 2 3,6 Insufficienza renale 
9 4,5 1,1 Nefrite interstiziale. Anemia emolitica e trombocitopenia 
immunomediata. 
10 4,4 2 Insufficienza cardiaca congestizia. Nefropatia cronica aspecifica. 
11 2,8 0,8 Rottura coledoco. 
12 2,6 4,5 Coleperitoneo. 
13 2 1,9 Neoplasia peritoneale. 
14 2,5 2 Carcinomatosi pleurica 
15 3,5 2,1 Massa polmonare 
16 3 1,6 Epatopatia, epatite, peritonite. 
17 2,4 0,2 Pancreatite, trombocitopenia, anemia immunomediata. 
18 2,4 1 Neoplasia cardiaca 
19 4 1,3 Chilotorace 
20 2 1,9 Lesione cardiaca neoplastica. 
Media 2,96 1,76  
Deviazione 
Standard 
0,85 1,08  
Mediana 2,7 1,75  
Limite massimo 2 0,2  
Limite minimo 4,8 4,5  
 
 
Tabella 4.5: Livelli delle proteine del siero associati a disordini a livello epatico, renale e enterico tra i 
trasudati ricchi in proteine. 
Numero progressivo paziente Disordine Livelli proteine nel siero g/dL ( range 
5.5-7.7) 
Albumina g/dL (2.5-4.0) 
2 Epatopatia 5.8 
5 Epatopatia, insufficienza epatica 3.9 
6 Enteropatia cronica 5.2 
8 Insufficienza renale 9.9 (albumina 3.9) 
10 Nefropatia cronica 4.9 
16 Epatopatia 5.7 (albumina 2.1) 













1 2 0,2 Pancreatite subacuta/cronica. Sospetta ostruzione del coledoco con 
colecistite cronica e iperplasia cistica della parete. 
2 2 0,4 Nefropatia, enteropatia cronica. 
3 2 0,3 Lieve enteropatia 
4 2 0,2 Enteropatia proteino disperdente e nefropatia proteino 
disperdente. 
5 2 0,1 Enteropatia proteino disperdente, pancreatite cronica, segni di 
linfangectasia intestinale. 
6 2 0 Displasia microvascolare epatica 
7 2 0,5 Pancreatite acuta, colecistite. 
8 2 0,2 Epatopatia 
9 2 0,1 Epatopatia da avvelenamento 
10 3,2 1,22 Epatopatia degenerativa 
11 2 0,1 Cirrosi epatica 
Media 2,10 0,30  
Deviazione 
Standard 
0,36 0,33  
Mediana 2 0,2  
Limite 
massimo 
2 0  
Limite 
minimo 
3,2 1,22  
 
 
Tabella 4.7: Livelli delle proteine del siero associati a disordini a livello epatico, renale e enterico tra i 
trasudati poveri in proteine. 
Numero progressivo paziente Disordine Livelli proteine nel siero g/dL ( range 
5.5-7.7) 
Albumina g/dL (2.5-4.0) 
2 Nefropatia, enteropatia cronica 4.2 
3 Lieve enteropatia 3.8 
4 Enteropatia e nefropatia proteino-
disperdente 
7.9 (albumina 2,2 ) 
5 Enteropatia proteino disperdente 2.6 




6 Displasia microvascolare 4.6 
8 Epatopatia 6.2 (albumina 2.1) 
9 Epatopatia da avvelenamento 3.9 
10 Epatopatia degenerativa 5.4 
11 Cirrosi epatica 5.4 
 
 






Cellule nucleate totali K/µL Diagnosi 
1 3,3 295,5 Pleurite settica e polmonite. 
2 5,4 257 Pancreatite acuta. 














Cellule nucleate totali K/µL Diagnosi 
1 4,7 14,4 Complicanze post operatorie post surrenectomia. 
2 3 2,6 Mesotelioma, carcinomatosi pleurica. 
3 2,5 10,7 Rottura di una massa toracica. 
Media 3,4 9,23  
Deviazione 
Standard 
1,15 6,03  
 
 




Proteine totali g/dL Cellule nucleate totali K/µL Diagnosi 
1 4,1 13 Cisti prostatiche, prostatite. 
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Grafico 4.1: Numero e percentuale
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li sono  emersi 5 casi a patogenesi epatica, 4
mmatoria e 2 a patogenesi renale (grafico 4.2
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Grafico 4.3: Numero e percentuale 
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CAPITOLO IV – 
dei casi valutati tra gli essudati non settici nella popolazio
morragici sono stati riscontrati 3 pazienti sen
si neoplastica, 1 a patogenesi infiammatoria (co
nalectomia) (grafico 4.4). 






























Tabella 4.11: riepilogo della statistica all’interno della popolazione canina.  

























2,10 0,36 2 2 3,2 0,30 0,33 0,2 1,22 0 
Essudati settici 4,35 19,51 * * * 276,25 27,22 * * * 
Essudati non 
settici 
1,48 0,63 3,5 4,6 2,5 54,99 116,53 13,8 436 5,33 
Versamenti 
emorragici 
3,4 1,15 * * * 9,23 6,03 * * * 
 
* casistica esigua per effettuare la statistica. 
 
Nella popolazione felina, sulla base delle caratteristiche chimico-fisiche e di quelle 
citologiche del versamento, sono stati stimati cinque tipi di versamento: trasudati ricchi in 
proteine, trasudati poveri in proteine, essudati settici batterici, essudati non settici e 
versamenti chilosi (tabella 4.13, 4.15, 4.17, 4.18, 4.19). In base al segnalamento sono 
emersi i risultati riportati dalla tabella 4.12. 
 
 
Tabella 4.12: segnalamento associato ai tipi di versamento riscontrati. 
  ETA'   SESSO   RAZZA  LOCALIZZAZIONE TOTALE 
CASI 












1 3 2   2 4 6  - PERITONEALE 4 
- PLEURICO 1 





  1  1   1  - PERITONEALE 1 1 
ESSUDATI 
SETTICI 
 2  1  1  2  - PERITONEALE 1 




 1 5     5 1 - PERITONEALE 2 




  1 1  1 1 2  - PLEURICO 2 2 
 
 








Proteine totali g/dL Cellule nucleate totali 
K/µL 
Diagnosi 
1 2,4 1,1 Nefropatia cronica. 
2 3,4 0,9 Neoplasia epatica, 
splenite di natura infettiva. 
 
3 5,6 2,1 Peritonite infettiva felina. 
4 4,6 4,1 Cardiopatia 
5 3,5 0,6 Insufficienza cardiaca congestizia, nefropatia, lesione 
polmonare probabile origine neoplastica. 
6 3,1 0,2  
Sospetta cardiopatia. 
Media 3,76 1,5  
Deviazione 
Standard 
1,14 1,42  
Mediana 3,45 1  
Limite 
superiore 
2,4 0,2  
Limite 
inferiore 




Tabella 4.14: Livelli delle proteine del siero associati a disordini a livello epatico, renale e enterico tra i 
trasudati ricchi in proteine. 
Numero progressivo paziente Disordine Livelli proteine nel siero g/dL ( range 
5.5-7.8) 
Albumina g/dL (2.8-4.0) 
1 Nefropatia cronica 5.8 
5 Nefropatia 5.6 
  
 






Cellule nucleate totali K/µL Diagnosi 
1 <2 0,05 Insufficienza renale acuta. 
 




Tabella 4.16: Livelli delle proteine del siero associati a disordini a livello epatico, renale e enterico tra i 
trasudati poveri in proteine. 
Numero progressivo paziente Disordine Livelli proteine nel siero g/dL ( range 
5.5-7.8) 
Albumina g/dL (2.8-4.0) 
1 Insufficienza renale acuta 8.0 (albumina 3.0) 
 
 




Proteine totali g/dL Cellule nucleate totali K/µL Diagnosi 
1 4 75,8 Peritonite, nefropatia cronica, colangioepatite, 
colecistite. FIV FELV positivo, peritonite settica. 
2 4,5 213,12 Piotorace 
Media 4,25 144,46  
Deviazione 
Standard 
0,35 97,09  
 
 




Proteine totali g/dL Cellule nucleate totali K/µL Diagnosi 
1 3 28,3 Nefropatia cronica. 
Forma neoplastica intestinale. 
2 4,5 65,1 Peritonite. 
3 2,3 6,7 Atelettasia lobo medio polmonare.  
4 5 84,1 Linfoma. 
5 4,1 5,4 Carcinomatosi pleurica. 
 
6 4 99,5 Linfoma. 
Media 3, 76 48,18  
Deviazione 
Standard 
1,10 40,38  
Mediana 4 46,7  
Limite 
superiore 
5 99,5  
Limite 
inferiore 
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Tabella 4.20: riepilogo della statist



















* Non è stato possibile effett
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 non settici sono stati riscontrati 6 pazienti, di cui 
emersi 4 casi a patogenesi neoplastica, 2 
opatia cronica). (grafico 4.6). 
dei casi stimati tra gli essudati non settici nella popolazion
hilosi sono stati riscontrati 2 pazienti entramb
ica all’interno della popolazione felina.  








3,45 5,6 2,4 1,5 1,42 
* * * * * 
* * * 144,46 97,09 
4 5 2,3 48,18 40,38 46,7
* * * 16,25 17,04 
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1 4,1 0,2 
* * * 
* * * 
 99,5 5,4 
* * * 
i renale




Per quanto riguarda il confronto diagnosi eziopatogenetica – versamento, utilizzando le 
stesse categorie patogenetiche già specificate, nella popolazione canina i risultati sono 
quelli riportati nella tabella che segue (tabella 4.21): 
 
Tabella 4.21: 
DIAGNOSI EZIOPATOGENETICA TIPO DI VERSAMENTO NUMERO CASI 
Patogenesi neoplastica Trasudati ricchi in proteine 6 
 Essudati non settici 5 
 Versamenti emorragici 2 
TOTALE  13 
Patogenesi infiammatoria Trasudati ricchi in proteine 6 
 Trasudati poveri in proteine 3 
 Essudati settici 2 
 Essudati non settici 6 
 Versamenti emorragici 1 
TOTALE  18 
Patogenesi renale Trasudati ricchi in proteine 2 
 Trasudati poveri in proteine 2 
TOTALE  4 
Patogenesi epatica Trasudati ricchi in proteine 3 
 Trasudati poveri in proteine 5 
TOTALE  8 
Patogenesi enterica Trasudati ricchi in proteine 1 
 Trasudati poveri in proteine 4 
TOTALE  5 
Patogenesi cardiaca Trasudati ricchi in proteine 2 






Grafico 4.7: grafico di riferimento a
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lla tabella 4.21. 






















































































 6 Enteropatia cronica. Infiammazione splenica 
 10 Insufficienza cardiaca congestizia. Nefropatia cronica aspecifica. 
 16 Epatopatia, epatite, peritonite. 
Trasudati poveri in 
proteine 
  
 2 Nefropatia, enteropatia cronica. 
 4 Enteropatia proteino disperdente e nefropatia proteino disperdente. 
 5 Enteropatia proteino disperdente, pancreatite cronica, segni di linfangectasia 
intestinale. 
Essudati non settici   
 8 Sospetto neoplasia. Cardiomegalia generalizzata 
TOTALE  10 
  
 
Nel caso della popolazione felina, per quanto riguarda il medesimo tipo di confronto, 
risultati sono quelli riportati nella tabella che segue (tabella 4.23):  
 
Tabella 4.23: 
DIAGNOSI EZIOPATOGENETICA TIPO DI VERSAMENTO NUMERO CASI 
Patogenesi neoplastica Trasudati ricchi in proteine 1 
 Essudati non settici 4 
 Versamenti chilosi 2 
TOTALE  7 
Patogenesi infiammatoria Trasudati ricchi in proteine 3 
 Essudati settici 1 
 Essudati non settici 2 
TOTALE  6 
Patogenesi renale Trasudati ricchi in proteine 3 
 Trasudati poveri in proteine 1 
 Essudati settici 1 
 Essudati non settici 1 
TOTALE  7 
Patogenesi  epatica Essudati non settici 1 
TOTALE  1 
Patogenesi cardiaca Trasudati ricchi in proteine 1 





Grafico 4.8: grafico di riferimento a
 
Non ci sono stati casi a pato































I CHIMICI E CITOLOGICI DEI LIQUIDI CAVITARI DEL CAN
lla tabella 4.23. 
genesi enterica. Anche per la popolazione felina







splenite di natura infettiva. 
































E E DEL GATTO 
75 
 












 Essudati non 
 Trasudati ricchi 





Nella popolazione canina tra i trasudati ricchi in proteine, la patogenesi infiammatoria (42% 
con 10 casi) e quella neoplastica (25%, 6 casi) sono quelle che maggiormente hanno 
condizionato questo tipo di versamento. Nella classificazione secondo Stockham, ciò che 
distingue un trasudato da un essudato, da un punto di vista fisico-chimico, è la conta delle 
cellule nucleate totali
6
. Per un trasudato ricco in proteine questo parametro deve essere 
inferiore a 5 x 10
3
/µL, mentre per un essudato deve essere superiore a tale valore. La 
presenza di un’alta percentuale (anche se meno della metà) di trasudati ricchi in proteine a 
patogenesi infiammatoria può essere spiegata dal fatto che lo stimolo di tipo flogistico, 
intervenuto nel processo patogenetico di formazione dell’essudazione, non sia stato 
sufficiente ad alzare i livelli delle proteine totali e della conta delle cellule nucleate totali del 
liquido, tali da classificare i trasudati come essudati. Tendendo in considerazione il ruolo del 
drenaggio linfatico, come sistema deputato al riassorbimento del liquido, nonché la 
capacità dei diversi tessuti coinvolti di opporsi al passaggio delle proteine dallo spazio 
intravascolare alla cavità sierosa, è anche giusto ipotizzare come all’interno di una 
patogenesi infiammatoria, se le strutture coinvolte a impedire la trasudazione non sono 
danneggiate irrimediabilmente, è possibile riscontrare un’effusione diversa da ciò che ci si 
aspetterebbe. Come riportato da Zarogiannis et al. (2013) la permeabilità delle sierose alle 
proteine è influenzata da mediatori infiammatori prodotti dalle cellule mesoteliali e che 
raggiungono le superfici sierose attraverso il liquido cavitario, modificando l’interazione di 
questi tessuti con le molecole proteiche
38
. Per quanto riguarda la patogenesi neoplastica 
invece, come affermano Romero-Candeira et al. (2002), occasionalmente si possono 
riscontrare versamenti neoplastici classificati come trasudati
39
. Secondo Fernandez (2000) i 
processi neoplastici fanno classificare i versamenti come essudati, tuttavia circa il 5% 
possono essere considerati trasudati
40
. Questi effusioni di solito sono associate ad altre 
malattie o possono comparire durante le prime fasi di un’ostruzione del drenaggio linfatico. 
Poiché il fluido che entra normalmente nello spazio sieroso è un ultrafiltrato a proteine 
basse, è necessario un determinato periodo di tempo, probabilmente varie settimane, 
affinchè la concentrazione delle proteine totali si alzi ad un livello superiore al 50% delle 
proteine del siero. 
Nella popolazione felina invece non si è presentata una patogenesi predominate, anche se 
quella a cui sono stati associati più casi è stata la patogenesi cardiaca (34%, 3 casi). Come 
riporta Natanzon et al. (2009), i versamenti trasudativi non sono rari in pazienti con 
insufficienza cardiaca congestizia
41
. In effetti una serie di eventi porta all’aumento della 




pressione idrostatica venosa e ritenzione di acqua e sodio, determinando la fuoriuscita di 




Per quanto riguarda i trasudati poveri in proteine non c’è stata una patogenesi 
predominate che ha condizionato il tipo di versamento nella popolazione canina. Anche se 
con una percentuale non molto alta, sono state quella epatica (36%, 5 casi) ed enterica 
(29%, 4 casi) le patogenesi maggiormente riscontrate (come si può osservare dalla tabella 
4.6 dei risultati, tutti i casi presentavano ipoproteinemia, due una ipoalbuminemia). In 
relazione alla causa epatica, se il danno all’organo è tale da influenzare negativamente la 
sintesi di proteine, essendo la principale fonte, questo si può riflettere nel tipo di 
effusione
6
. Se invece il danno è a livello intestinale, una perdita di proteine, come nel caso 
dell’enteropatia proteino disperdente, può essere rilevante ai fini del ritrovamento delle 
proteine nel liquido cavitario
6
. In effetti tra i risultati, i casi con enteropatie erano tutti 
ipoproteinemici, tranne uno che presentava un aumento della concentrazione delle 
proteine, con ipoalbuminemia, dovuta a ipergammaglobulinemia. 
 
Per quanto riguarda la 
nota statistica, le medie sulla concentrazione delle proteine totali e delle cellule nucleate 
totali sono state vicine o molto inferiori al valore di riferimento per la classificazione.  
Nella popolazione felina è stato riscontrato un solo paziente a patogenesi renale che 
presentava insufficienza renale acuta.   
 
Negli essudati non settici , in riferimento alla popolazione canina, la patogenesi da tenere 
in considerazione è quella di tipo infiammatoria (57%, 8 casi), a seguito la patogenesi 
neoplastica (36%, 5 casi) e quella di origine cardiaca (7%, 1 caso solo). 
Qualsiasi insulto di natura flogistica, anche di tipo neoplastico, può innescare una reazione 
infiammatoria e quindi dar origine ad un versamento di tipo essudativo
6
. La presenza di un 
solo caso a patogenesi di origine cardiaca, è comunque irrilevante, ma può essere spiegata 
ipotizzando la natura patogenetica multipla del caso (cardiomegalia associata a presenza 
alla presenza di una neoplasia). Sebbene il valore delle proteine totali rifletti sia quello degli 
essudati non settici che quello dei trasudati ricchi in proteine, compatibilmente con quello 
che ci si aspetterebbe di fronte ad una patogenesi cardiaca, la conta delle cellule nucleate 
totali di questo caso è tipica, secondo la classificazione riportata nel paragrafo dei 
“materiali e metodi”, degli essudati non settici e spiegata dal quadro neoplastico associato 
alla eziopatogenesi del caso. Inoltre, come riporta lo studio di Alain et. Al (2002), il tipico 
versamento causato da un’insufficienza cardiaca congestizia ha le caratteristiche di un 




trasudato ma non è inusuale riscontrare casi in cui il versamento coinvolto ha le 
caratteristiche di un essudato
42
. 
Nella popolazione felina la patogenesi maggiormente riscontrata è stata quella neoplastica. 
Come riporta Stockham, un’affezione neoplastica può dare l’input ad una cascata 
infiammatoria che si manifesta attraverso un versamento di tipo non settico
6
. Nel gruppo di 
questi versamenti è anche presente un solo caso a patogenesi renale (nefropatia cronica), 
che non coinciderebbe con quello che ci si potrebbe aspettare. E’ anche vero che 
quest’unico caso, a patogenesi multipla, è associato alla presenza di una forma neoplastica 
intestinale che può aver alzato i livelli delle cellule nucleate totali e per questo fatto 
classificare il versamento come essudato non settico che trasudato povero in proteine. 
Come riportano Hammond et al. (1994) le caratteristiche del fluido relative ad un 
versamento nefrogenico, possono risultare le stesse di un essudato
43
. Particolare da notare 
è la presenza di un caso che ha manifestato questo tipo di versamento successivamente alla 
torsione di un lobo polmonare. Come riporta Stockham, nella casistica è frequente che i 
versamenti frutto di questo tipo di disordine rientrino nei versamenti chilosi, come 




Tra i versamenti emorragici, nella popolazione canina, la patogenesi maggiormente 
riscontrata è stata quella neoplastica (67%, 2 casi su 3). In effetti, come riporta Stockham, 
un processo neoplastico può portare ad una infiammazione e conseguentemente ad un 





L’ultimo tipo di essudato riscontrato nella popolazione canina sotto studio, è l’essudato 
settico. Entrambi i due casi inclusi in questa classificazione hanno presentato una 
patogenesi di tipo settica, come ci ha dimostrato la presenza di batteri nella valutazione 
citologica del versamento. Tutto ciò è confermato anche da Levin et al. (2004), visto che in 
effetti il solo reperimento di batteri intracellulari nel fluido citologico è sufficiente a 
caratterizzare il tipo di versamento
26
. 
Stessa cosa che è valsa per la popolazione canina, si può affermare anche per la 
popolazione felina che ha presentato questo tipo di effusione. La presenza di batteri nel 
versamento, all’esame citologico microscopico, conferma il tipo di versamento riscontrato. 
Per affermare ciò è stato preso come riferimento quanto è emerso dallo studio di Levin et 








Tra i versamenti chilosi, nella popolazione felina, la patogenesi più rappresentativa è stata 
quella neoplastica (adenocarcinoma intestinale e linfoma) con il 100% della presenza. In 
effetti tale patologia può essere inclusa nella patogenesi tipica di questo versamento, in 
quanto una neoplasia può ostruire le vie linfatiche, sufficientemente da dar frutto ad un 
versamento di tipo chiloso. Come riporta Stockham, i versamenti chilosi sono molto più 
frequenti nel gatto che nel cane e sono la conseguenza di disordini come  tumori, 
cardiomiopatie, traumi, ecc...In questi due casi, come già spiegato nei precedenti capitoli, il 




Se si va a osservare i versamenti partendo dalla diagnosi eziopatogenetica, considerando le 
definizioni patogenetiche descritte nel paragrafo dei “materiali e metodi”, è interessante 
notare come sia nella popolazione canina che in quella felina, versamenti del tutto diversi, 
originati da meccanismi patologici diversi, rientrino nello stesso tipo di definizione 
patogenetica stabilita da questo studio (infiammatoria, neoplastica, renale, epatica, 
enterica e cardiaca). In particolare, valutando la popolazione canina, le patogenesi che 
hanno incluso più tipi di versamento sono state quella infiammatoria e quella neoplastica. 
Per quanto riguarda la prima delle due, solo i trasudati ricchi e poveri in proteine sono 
degni di nota (la presenza di essudati settici, non settici e emorragici riflette la teoria 
patogenetica di formazione di queste effusioni).  
In effetti, come già spiegato, la complessa fisiopatologia alla base di questi casi, nonché la 
presenza di patogenesi multiple, può aver influito sui valori delle proteine totali, non 
riuscendo a far risultare livelli alti come ci si aspetterebbe da una patogenesi di tipo 
infiammatoria.  Da notare inoltre che il versamento maggiormente presente è quello ricco 
in proteine (6 casi su 18 versamenti a patogenesi infiammatoria), che si potrebbe spiegare 
attraverso il mantenimento, da parte dei tessuti, di un efficace barriera al passaggio delle 
proteine nel liquido cavitario e di un adeguato drenaggio linfatico di uscita per queste 
molecole. Va aggiunto che, se l’ulteriore criterio discriminante in questo caso tra i trasudati 
e gli essudati è anche la conta cellulare totale, probabilmente l’insulto flogistico in questi 
casi non è stato sufficientemente grave da attirare chemiotatticamente le cellule deputate 
al riconoscimento del versamento (neutrofili e macrofagi principalmente). Come riporta 
Rovina et al. (2013), il decorso acuto o cronico può aver influenzato il passaggio delle 
proteine all’interno del versamento
44
. Un versamento deriva da un’alterazione della 
permeabilità vascolare a livello sieroso che è conseguenza dell’azione di fattori pro-
infiammatori che ne alterano le caratteristiche. Per esempio, dallo studio di Chierakul et al. 
(2004), è emerso che proteine di fase acuta , come la proteina C-reattiva, abbia effetti pro-




infiammatori tra cui la stimolazione di citochine infiammatorie e fattori tissutali
45
. Perciò i 
cambiamenti nel livello di tali proteine possono riflettere la presenza e l'intensità 
dell’azione flogistica a livello tissutale. Per quanto riguarda la patogenesi neoplastica, come 
riportano Romero-Candeira et al. (2002), occasionalmente si possono riscontrare 
versamenti neoplastici che sono classificati come trasudati
39
. Come descrivono anche 
Fernandez et al. (2000), i processi neoplastici che fanno classificare i versamenti 




Nella popolazione felina, è interessante osservare come la patogenesi renale sia riuscita a 
includere tutti i tipi di versamenti riscontrati nella popolazione sotto studio. Per quanto 
riguarda i trasudati, esclusi i poveri in proteine in cui l’unico caso riscontrato presentava 
insufficienza renale acuta con probabile perdita proteica per via renale e quindi compatibile 
con le teorie fisiopatologiche, la presenza di casi con nefropatia rientrati tra i trasudati 
ricchi in proteine, non è quello che ci si aspetterebbe. E’ probabile che il disordine renale 
coinvolto nella formazione del versamento non sia stato talmente grave da indurre una 
perdita di proteine a livello renale tale da classificare l’effusione come povero in proteine. 
In aggiunta un caso tra quelli riscontrati nei trasudati ricchi in proteine presentava una 
patogenesi multipla (insufficienza cardiaca congestizia associata alla presenza di massa 
neoplastica) tale da far innalzare i livelli delle proteine totali nel fluido. 
Stessa cosa si può ipotizzare per quanto riguarda gli essudati settici: l’unico caso che 
presentava una nefropatia cronica contemporaneamente aveva anche peritonite, 
colangioepatite, colecistite e peritonite settica. Nel caso dell’unico soggetto con nefropatia 
cronica inserito negli essudati non settici aveva associato un disordini ti tipo neoplastico; 













E’ stato importante notare come versamenti diversi possano essere causati da stesse 
patogenesi, che sono il frutto di meccanismi fisiopatogenetici complessi e che influenzano 
in maniera diversa i tessuti e gli organi coinvolti nel versamento in funzione anche del grado 
di gravità nonché del tipo di decorso della patologia scatenante. 
Sarebbe interessante poter valutare i versamenti cambiando totalmente la natura dello 
studio, ponendosi quindi verso una ricerca di tipo prospettica e approcciarsi verso un 
protocollo di indagine più specifico per ogni tipo di versamento.  Alla luce di quanto detto, 
sarebbe opportuno proiettarsi verso la ricerca di marker che meglio definiscano i profili 
patogenetici e i meccanismi specifici di formazione dei versamenti che maggiormente sono 
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